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ÖZET 

 

  Amaç: Elektrolit bozuklukları yaygın görülmekle birlikte ciddi sorunlara 

sebep olmaktadır.  Toplum kökenli pnömoniler tüm dünyada sık görülür ve enfeksiyöz 

nedenli ölümler arasında önemli bir yere sahiptir. Bu çalışmada toplum kökenli 

pnömoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda sodyum ve potasyum bozukluklarının 

sıklığını tespit etmeyi ve hastane yatış süresi, oksijen ihtiyacı, yoğun bakıma gidiş ve 

mortalite üzerine etkisini incelemeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız tek merkezli, retrospektif bir çalışma olup, 

çalışmaya 2019-2021 yılları arasında S.B.Ü Gaziosmanpaşa Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi İç Hastalıkları servisinde yatan 18 yaş üstü Toplum Kökenli Pnömoni tanısı 

almış 624 hasta dahil edilmiştir. Hiponatremi, hipernatremi, hipopotasemi ve 

hiperpotasemisi olan hastaların demografik bilgileri, yatış süresi, yoğun bakım 

ihtiyacı, oksijen ihtiyacı, mortalitesi, CURB-65 skorları ve prognoz üzerinde etkili 

laboratuar parametreleri (nötrofil lenfosit oranı, trombosit lenfosit oranı, albumin) 

karşılaştırıldı. Elde edilen verilerin istatistiksel analizleri için IBM SPSS (Statistical 

Package for the Social Sciences, Chicago, IL, USA) programının 22.0 versiyonu 

kullanılmıştır. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 

Bulgular: TKP tanılı 624 hasta incelendiğinde bu hastaların 219 (%35,10) 

‘unda hiponatremi, 32 (%5,10) ‘sinde hipernatremi, 49 (7,90) ‘unda hipopotasemi, 37 

(%5,90) ‘sinde hiperpotasemi saptanmıştır. Normonatremik grupta ortalama hastane 

yatış süresi 11 ± 13 gün iken hiponatremik grupta ortalama yatış süresi 13 ± 17 gün 

olarak daha uzun olup istatistiksel açıdan anlamlıdır (p=0,017). Hipernatremik 

hastaların 1 aylık mortalite oranı %31 iken normonatremik hastaların %13,40 olarak 

hesaplanmış ve istatistiksel açıdan anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p=0,016). 

Hipernatremi hastalarının 1 yıllık mortalite oranı %50 iken normonatremik grubun 

ortalaması %22 olarak hesaplanmış, istatistiksel açıdan anlamlı yüksek bulunmuştur 

(p=0,001). Hipernatremik hastaların YBÜ ihtiyacı %62,5 iken normonatremik grubun 

%32,2 bulunmuştur, istatistiksel açıdan anlamlı yüksek olduğu görülmüştür (p=0,001). 

Hipernatremik grupta CURB-65 ortalaması 2,59 ± 0,76, normonatremik grupta 

CURB-65 1,62 ± 0,98 bulunmuştur. Hipernatremik grubun CURB-65 ortalaması 



x 

normonatremik gruba göre daha yüksek olup istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p=0,001). 

 Sonuç: Toplum kökenli pnömoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda 

hiponatremi hastane yatış süresini uzatmaktadır; hipernatreminin mortalite üzerinde 

olumsuz etkisi bulunmaktadır.  

 

 Anahtar Kelimeler: Toplum kökenli pnömoni, hiponatremi, hipernatremi, 

hipokalemi, hiperkalemi 
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ABSTRACT 

 Aim: Electrolyte disorders can cause serious problems, though they are 

common. Community-acquired pneumonia (CAP) is common all over the world and 

has an important place among infectious-related deaths. We aimed to determine the 

frequency of sodium and potassium disorders in hospitalized patients due to CAP and 

to examine the effect on the length of stay (LOS), oxygen demand, need for intensive 

care and mortality in this study. 

 Material ve Method: Our study is a single-centered, retrospective study and 

624 patients over the age of 18 diagnosed with Community-Acquired Pneumonia who 

were hospitalized in the Internal Medicine Department of S.B.Ü Gaziosmanpaşa 

Training and Research Hospital between Jan. 2019 and Dec. 2021 were included in 

the study. Demographic data, length of stay, the need for intensive care, the need for 

oxygen, mortality, CURB-65 scores and laboratory parameters that were effective on 

prognosis (neutrophil-lymphocyte ratio, platelet-lymphocyte ratio, albumin) of 

patients with hyponatremia, hypernatremia, hypopotassemia, hyperpotassemia were 

compared. IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Chicago, IL, USA) program was used 

for statistical analysis of the obtained data. Significance was evaluated at the level of 

p<0.05. 

 Results: When 624 patients diagnosed with CAP were examined, 

hyponatremia was detected in 219 (35.10%), hypernatremia in 32 (5.10%), 

hypopotassemia in 49 (7.90), hyperpotassemia in 37 (5.90%) of these patients. While 

the average LOS in the normonatremic group was 11 ± 13 days, the average LOS in 

the hyponatremic group is longer as 13 ± 17 days which is statistically significant 

(p=0.017). While the 1-month mortality rate of hypernatremic patients was 31%, it 

was calculated as 13.40% of normonatremic patients and it was found to be statistically 

significantly higher (p=0.016). While the 1-year mortality rate of hypernatremia 

patients was 50%, the average of the normonatremic group was calculated as 22% and 

it was found to be statistically significantly higher (p=0.001). The ICU requirement of 

hypernatremic patients was found to be 62.5%, while the normonatremic group was 

found to be 32.2%, which was statistically significantly higher (p=0.001). The CURB-

65 score was found to be 2.59 ± 0.76 in the hypernatremic group and CURB-65 score 
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was found to be 1.62 ± 0.98 in the normonatremic group. The CURB-65 score of the 

hypernatremic group is higher than the normonatremic group and there is a statistically 

significantly difference (p=0.001). 

 Conclusion: Hyponatremia prolongs the length of stay in patients hospitalized 

due to community-acquired pneumonia; hypernatremia has a negative effect on 

mortality. 

 Key Words: Community-acquired pneumonia, hyponatremia, hypernatremia, 

hypopotassemia, hyperpotassemia 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Pnömoni, akciğer parankim dokusunun enflamasyonudur. Pnömoniler ciddi 

mortalite ve morbidite nedenlerinden biri olarak gösterilmektedir. Toplum kökenli 

pnömoniler (TKP) tüm dünyada hastane başvurularının, tedavi masraflarının, iş gücü 

kaybının ve ölümlerin önemli kısmından sorumludur (1-8). Avrupa’da yıllık pnömoni 

insidansının %0,5-1,1 olarak bildirildiği bilinmektedir (9). Sağlık bakanlığı 2004 

sağlık verilerine bakıldığında, tüm hastane yatışlarının %1,9’unu pnömoni hastalarının 

oluşturduğu görülmektedir (10).  

Ayakta tedavi edilen pnömoni vakaları arasında mortalite %1-5 arasında olup, 

hastanede tedavi gören olgularda mortalite %12’ye, yoğun bakım ünitesinde takip 

gerektiren olgularda mortalite oranının  %40’a kadar ulaştığı görülmektedir (11,12). 

Elektrolit bozuklukları birçok olumsuz sonuç doğurmaktadır. Sodyum ve 

potasyum bozuklukları yaygın görülen elektrolit bozukluklarıdır. Hiponatremi plazma 

sodyum konstantrasyonun 135 mEq/L’den düşük olmasıdır ve en sık görülen elektrolit 

bozukluğudur. Hiponatremi hastanede yatan hastalarda görülen önemli bir sorundur. 

Hastanede yatan hastaların yaklaşık %30’unda görüldüğü bildirilmiştir (13). 

Hipernatremi plazma sodyum konsantrasyonunun 145 mEq/L’ den yüksek 

olmasıdır. Hipernatremi hiperozmolaliteyi gösterir. Akut gelişen hipenatremi önemli 

bir mortalite ve morbidite sebebidir (14).  

Hipokalemi (hipopotasemi), plazma potasyum düzeyinin 3,5 mEq/L’nin 

altında olmasıdır. Klinik pratikte sık görülen elektrolit bozukluğudur. Hipokalemi 

kardiyovasküler olumsuz etkileri göz önüne alındığında mortaliteyi arttırabilir (14).   

Hiperkalemi (hiperpotasemi), plazma potasyum düzeyinin 5,5 mEq/L’nin 

üstünde olmasıdır. Her iki potasyum denge bozukluğu da artmış mortalite ile ilişkilidir 

(15,16). 

Elektrolit dengesi bozuklukları ile ilgili çok sayıda çalışma mevcuttur. 

Çalışmaların çoğunda başvuru anındaki elektrolit düzeyleri alınmıştır. Özellikle 

sodyum ve potasyum düzeyi bozukluklarının hastane yatış süresi ve mortalite üzerine 

etkileriyle ilgili çok sayıda çalışma mevcuttur. Toplum kökenli pnömoni nedeniyle 
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hastanede takip edilen hastalarda sodyum düzeyi bozuklukları ile ilgili çok sayıda 

çalışma bulunmakla birlikte potasyum düzeyi bozuklukları ile ilgili daha az sayıda 

çalışma bulunmaktadır. Biz bu çalışmamızda toplum kökenli pnömoni nedeniyle 

hastaneye yatırılarak takip edilen hastalarda sodyum ve potasyum düzeyi 

bozukluklarının gelişme sıklığını tespit etmeyi ve bu elektrolit bozukluklarının 

hastalığın seyri üzerine etkilerini (yatış süresi, yoğun bakıma gidiş, mortalite) 

incelemeyi amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. TOPLUM KÖKENLİ PNÖMONİLER (TKP) 

2.1.1. Tanım 

Pnömoni, akciğer parankiminin enflamasyon ve enfeksiyonudur. Enflamasyon 

büyük oranda virüs, bakteri ve mantar gibi mikrooranizmalar tarafından oluşturulur. 

Pnömoni, akut olarak başlayan öksürüğe ek olarak akciğer görüntülemesinde fokal 

akciğer bulgularının eşlik ettiği, dört günden uzun süren ateş, dispne ve/veya 

takipnenin bulunduğu başka sebeplerle açıklanamayan hastalık olarak tanımlanabilir 

(17). 

Pnömoniler 60 yaş üzeri popülasyonda, enfeksiyon hastalıkları arasında en sık 

ölüm nedenidir. Dünya sağlık örgütü (WHO) verilerine göre en sık görülen ölüm 

nedenleri arasında alt solunum yolu enfeksiyonları 3. sıradadır (Şekil 1 ve 2)(18). 

 

Şekil 1: WHO tarafından bildirilen ölüm nedeni hastalıklar (18) 
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Şekil 2: Pnömoni ve İnfluenza’nın 100.000’de ölüm oranlarının yaş gruplarına göre 

dağılımı (19) 

  

Şekil 3: Pnömoni sınıflaması (17) 

 

Pnömoniler tüm dünyada sık görülen, mortalite ve morbidite üzerine etkisi 

yüksek olan bir hastalık grubudur. En sık 55-70 yaş arasında görülmektedir. Kişide 

günlük yaşamı sırasında meydana çıkan pnömoniler toplum kökenli pnömoni (TKP) 

olarak adlandırılmaktadır.  ABD’de yılda yaklaşık 5 milyon TKP tanısı konulduğu ve 

bu vakaların 1 milyonunun hastane yatışı gerektiği bilinmektedir. Erişkinlerde yıllık 

insidansın %5-11 arasında olduğu ve mortalitenin yaşla birlikte arttığı bilinmektedir.  

Mortalite ayaktan tedavi gören olgularda %1’den az, hastanede yatarak tedavi gören 

hastalarda %5.7-14, yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) takip edilen hastalarda %30’dur 

(20-22). 
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Tablo 1: Enfeksiyon riskini artıran değiştirici faktörler (23-28) 

Değiştirici faktörler 

Penisiline dirençli pnömokok  

- Yaş>65 

 - Son 3 ayda beta-laktam antibiyotik kullanımı  

- Alkolizm - Bağışıklığı baskılayan hastalık (kortikosteroid kullanımı dahil)  

- Birden fazla eşlik eden hastalık  

- Kreş çocuğu ile temas  

 

Gram negatif enterik bakteriler  

- Huzurevinde yaşama  

- Eşlik eden kardiyopulmoner hastalık  

- Birden fazla eşlik eden hastalık  

- Yakın geçmişte antibiyotik kullanımı  

 

Psödomonans aeruginosa  

- Yapısal akciğer hastalığı (bronşiektazi, kistik fibrozis, KOAH)  

- Kortikosteroid tedavisi (prednizon>10 mg/gün)  

- Geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi (son bir ayda 7 günden fazla kullanım)  

- Malnütrisyon  

 

Aerob bakteriler  

- Periodontal hastalık, kötü ağız hijyeni  

- Aspirasyon kuşkusu  

- IV madde bağımlılığı  

- Tıkayıcı bronş patolojileri Hemophilus İnfluanzae 

 - Sigara kullanım öyküsü 

 - KOAH  

 

Staphilococcus Aureus  

- Huzurevinde yaşama  

- Yakın zamanda grip geçirmiş olma  

- IV madde bağğımlılığı 

Leigonella Pneumophila 

- İleri yaş, malignite KOAH, kortikosteroid tedavisi  

- Sigara kullanım öyküsü  

- Yakın zamanda konaklamalı seyahat, otel,ofis ortamında kalma  

- Ev ısı tesisatında değişiklik 
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Tablo 2: Toplum kökenli pnömonide mikrobiyal etkenler (23) 

Ayakta tedavi edilenler Hastanede tedavi 

edilenler (YBÜ yatışı 

olmadan) 

YBÜ’de tedavi edilenler 

Streptococcus 

pneumoniae 

Micoplasma pneumoniae 

Hemophilus influenza 

Chlamidophia 

pneomoniae 

Respiratuar virusler 

S. pneumoniae 

M. pneumoniae 

Hemophilus influenza 

C. pneomoniae 

Respiratuar virusler 

S. pneumoniae 

Staphilococcus aureus 

Legionella spp. 

Gram negatif basiller 

H. influenza 

 

TKP patogenezinde başlıca dört etken rol oynar (23). 

1- orofarengeal materyalin aspire edilmesi 

2- enfekte partiküllerin inhalasyonu 

3- bakteriyemi 

4- direkt invazyon   

 

2.1.2. Klinik  

Öksürük, balgam, üşüme, titreme, ateş, göğüs ağrısı , dispne, hemoptizi 

görülebilir. Bunun yanında baş ağrısı, bulantı, kusma, miyalji, boğaz ağrısı, karın 

ağrısı, diyre gibi nonspesifik semptomlar da görülebilir (30).  

Toplum kökenli pnömoniler klinik olarak tipik ve atipik pnömoniler olmak 

üzere 2 gruba ayrılır.  

Tipik pnömoniler: Genellikle akut başlangıçlıdır. Ateş, üşüme, titreme, göğü 

ağrısı, öksürük sık görülür. Fizik muayenede krepitan raller mevcuttur. Radyolojik 

olarak genellikle lober pnömoni görülür. Parapnömonik effüzyon, ampiyem, abse gibi 

komplikasyonlar atipik pnömonilere kıyasla daha çok görülür. Laboratuarda sıklıkla 

nötrofili ve lökositoz vardır.  
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Atipik pnömoniler:  Subakut gelişir. Kas ağrısı, baş ağrısı, karın ağrısı gibi 

belirtiler vardır. Ateş subfebrildir. Daha çok kuru öksürük görülür. Fizik muayene 

bulguları siliktir. Ronküsler, ekspirium uzunluğu eşlik edebilir. Radyoloji ile fiizk 

muayene bulguları uyumsuzdur. Subsegmental infiltrasyonlar, dağınık yama tarzı 

veya retiküler opasiteler izlenir. Lökosit düzeyi normaldir (31). 

 

2.1.3. Tanı 

Semptomlar varlığında, fizik muayene bulguları ve akciğer grafisinde 

infiltrasyon bulgularının olması tanıyı koydurur. TKP’de tanıyı koymak kolaydır 

ancak etyolojik etkeni belirlemek zordur. Etyolojik ajanı belirlemek için balgam 

kültürü, gram boyaması, kan kültürü, serolojik testler, enfeksiyon belirteçlerinin 

(lökosit sayımı, c-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hızı) bakılması 

yardımcı olur. Eşlik eden plevral sıvı varsa örnekleme yapılması yararlı olacaktır. En 

sık görülen etken S. Pneumoniae dir (31).  

 

2.1.4. Toplum Kökenli Pnömoni Tanısı Almış Hastalara Yaklaşım 

TKP tanısını koyduktan sonra ilk yapılması gereken hastanın nerede ve hangi 

antibiyotikle tedavi edileceğine karar vermektir. Bu aşamada doğru karar vermek 

prognoz ve mortalite üzerine doğrudan etkili olacaktır.  

Pnömonide ağırlık derecesi, prognoz ve hastane yatış kararını belirlemede 

birtakım skorlama sistemleri oluşturulmuştur; CURB-65 ve CRB-65 skorlaması, PSI 

(pnömoni şiddet indeksi), A-DROP (yaş, dehidratasyon, solunum sıkıntısı, 

oryantasyon bozukluğu, kan basıncı), SMART-COP (sistemik kan basıncı, multilober 

tutulum, albümin, solunum sayısı, taşikardi, konfüzyon, oksijenizasyon, arteryal pH ) 

. En sık CURB-65 ve PSI kullanılır. Bu skorlama sistemleri yatışa karar verme, 

prognoz, tedavi seçiminde yol göstermede yardımcıdır (31-36).  
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Tablo 3: CURB-65 skorlama sistemi kriterleri (17) 

CURB-65 skorlama indeksi 

-konfüzyon 

-üre>42,5 mg/dL veya BUN>20 mg/dL 

-solunum sayısı ≥ 30/dk 

-Sistolik kan basıncı <90 mmHg veya dastolik kan basıncı <60 mmHg 

-yaş ≥  65 

 

• Düşük riskli (0-1 puan): Mortalite oranı %1,5  

• Orta risk (2 puan): Mortalite oranı %9,2  

• Yüksek risk (>2 puan): Mortalite oranı %22 

 

Pnömoni ağırlık indeksi (PSI pneumoniae severity index):  Bu skorlama 

sisteminde hastalar 2 aşamada sorgulanır. Sonucunda 5 farklı risk grubu oluşturulur. 

İlk aşamada sorgulanan faktörlerden herhangi biri yoksa Sınıf 1 olarak belirlenir, bu 

faktörlerden biri varsa ikinci aşamaya geçilerek puanlama yapılır (37-39). 

 

Tablo 4: Pneumonia Severity Index (PSI) kriterleri (37-39) 

•Yaş >50  

• Bilinç bozukluğu  

• Nabız ≥125/dakika  

• Solunum hızı >30/dakika  

• Sistolik kan basıncı <90 mmHg  

• Kanser  

• Konjestif kalp yetmezliği  

• Serebrovasküler hastalık  

• Böbrek hastalığı  

• Karaciğer hastalığı 
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Tablo 5: Pneumonia Severity Index (PSI) puanlama  (37-39) 

Ölçüt   Puan  

Yaş  Erkek  Yaş  

 Kadın  Yaş-10  

Huzurevinde kalmak   10 

Komorbidite  Malignite  30 

 Karaciğer hastalığı  20 

 Konjestif kalp yetmezliği  10 

 Serebrovasküler hastalık  10 

 Böbrek hastalığı 10 

Vital bulgular  Bilinç bulanıklığı 20 

 Dakika solunum sayısı 

≥30 

20 

 Sistolik kan basıncı <90 

mmHg 

20 

 Vücut ısısı<35 veya ≥40 

derece 

15 

 Kalp hızı >125/dk 10 

Laboratuar bulguları  BUN≥30 mg/dL 20 

 Na<130 mg/dL 20 

 Glukoz≥250 mg/dL 10 

 Htc<%30 10 

Radyolojik bulgular Plevral effüzyon 10 

Oksijenasyon 

parametreleri 

Arter pH<7,35 30 

 PaO2<60 mmHg 10 

 SaO2<90 mmHg 10 

 

 

Tablo 6: Pneumonia Severity Index (PSI) puanına göre sınıflama (37-39) 

Sınıf I Yaş<50 ve komorbid hastalık yok 

Sınıf II  <70 puan 

Sınıf III 71-90 puan 

Sınıf IV 91-130 puan 

Sınıf V >130 puan 
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CURB-65 skoru ≥2 veya PSI puanı IV ve V olan hastaların tedavisinin 

hastaneye yatırılarak yapılmalıdır (33,36).  

Yatış kararından sonra hastanın normal servise mi yoksa YBÜ’ye mi 

yatırılacağında karar verilmelidir. YBÜ’ye yatırılmada kriterler vardır (35,37).  

 

Tablo 7: Pnömoni hastasının YBÜ yatış endikasyonu kriterleri (35,37) 

Major kriterler  

• İnvaziv mekanik ventilasyon desteği,  

• Vazopressör gerektiren septik şok.  

 

Minör kriterler 

• PaO2 /FiO2 < 250 mmHg,  

• Solunum sayısı ≥ 30/dakika,  

• Akciğer grafisinde bilateral veya multilober tutulum,  

• Konfüzyon,  

• Üremi BUN ≥ 20 mg/dL,  

• Lökopeni (lökosit < 4000/mm3 ),  

• Trombositopeni (trombosit < 100.000/mm3 ),  

• Hipotermi (< 36°C),  

• Yoğun sıvı yüklemesi gerektiren hipotansiyon,  

Tek majör veya en az üç minör ölçüt varlığı yoğun bakım yatış kararı için yeterlidir. 

 

Tablo 8: Pnömonilerin ağırlık derecesine göre sınıflandırılması (37) 

Pnömonilerin ağırlık derecesine göre sınıflandırılması  

 Grup I Grup II Grup III 

Hasta özelliği Hastaneye 

yatırma 

endikasyonu 

olmayan hastalar  

Yoğun bakıma 

yatırılma 

ölçütleri 

olmayan hastalar 

Yoğun bakıma 

yatırılma ölçütleri 

olan hastalar 

Skorlama  CURB-65 < 2 

PSI:1-3  

CURB-65 ≥ 2  

PSI:4-5 

 

Ek değerlendirme  Grup IA: 

Değiştirici 

faktörler yok  

Grup IB: 

Değiştirici 

faktörler var 

 Grup IIIA: 

Pseudomonas 

riski yok Grup 

IIIB: 

Pseudomonas 

riski var 

Takip yeri Ayaktan  Hastanede  Yoğun bakımda  
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Tablo 9: Toplum kökenli pnömonilerde ampirik tedavi önerileri (37) 

Grup IA 

Olası mikroorganizmalar  

• S. pneumoniae  

• M. pneumoniae  

• C. pneumoniae  

• H. influenzae  

• Virüsler ve diğerleri 

Tedavi önerileri  

Amoksisilin veya makrolid 

Grup IB 

Olası mikroorganizmalar  

• S. pneumoniae  

• M. pneumoniae  

• C. pneumoniae  

• Karma infeksiyonlar  

• H. influenza  

• Enterik gram-negatifler  

• Virüsler ve diğer 

Tedavi önerileri  

2. veya 3. kuşak oral sefalosporin  

veya  

 

amoksisilin + klavulonat  

±  

Makrolid/doksisiklin  

 

veya  

 

tek başına yeni solunum yolu kinolonlar 

Grup II 

Olası mikroorganizmalar  

• S. pneumoniae  

• H. influenzae  

• M. pneumoniae  

• C. pneumoniae  

• Karma infeksiyonlar  

• Enterik gram-negatifler  

• Anaeroblar  

• Virüsler  

• Legionella  

• S. Aureus 

Tedavi önerileri  

3. kuşak sefalosporin veya  

beta-laktamaz inhibitörlü aminopenisilin  

+  

Makrolid  

veya  

 

tek başına yeni solunum yolu kinolonlar 

Grup IIIA 

Olası mikroorganizmalar  

• S. pneumoniae  

• Legionella  

• H. influenzae  

• Enterik gram-negatifler  

• S. aureus  

• M. pneumoniae  

• Virüsler  

• Diğerleri 

Tedavi önerileri 

3. kuşak antipseudomonal olmayan 

sefalosporin veya beta-laktamaz inhibitörlü 

aminopenisilin  

+  

Makrolid veya yeni solunum yolu kinolonlar 

Grup IIIB 

Olası mikroorganizmalar  

• P. aeruginosa + grup IIIA’daki 

patojenler 

 

Tedavi önerileri 

Antipseudomonal beta-laktam  

+  

Siprofloksasin veya aminoglikozid  

+  

makrolid 
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2.2. SIVI VE ELEKTROLİT DENGESİ 

Sıvı ve elektolit dengesizlikleri hastanede yatan hastalarda sıklıkla gözlenen 

bir durumdur. Bu hastalar sıklıkla asemptomatik seyretmektedir, ancak nörolojik 

değişiklikler, şiddetli kas güçsüzlüğü, bulantı, kusma veya kardiyovasküler acil 

durumlar ile de ortaya çıkabilirler. Hastadan veya yakınlarından detaylı anamnez 

alındıktan sonra, hastanın hidrasyon durumunun belirlenmesi, asit-baz durumunun, 

plazma ve idrar ozmolalitesinin ve elektrolitlerin ölçülmesi hastalığın 

değerlendirilmesinde ilk adımlardır. Tanıyı koyduktan sonra zaman kaybetmeden 

uygun tedaviye başlanmalıdır (40-41). 

2.2.1. SODYUM 

Sodyum ekstrasellüler sıvıdaki en önemli bileşendir. Na-K ATPaz pompası ile 

aktif olarak hücre dışına atılır. Hücre dışı sıvı hacminin korunmasından sorumludur.  

Sodyum regülasyonu böbreklerde meydana gelir. Sodyum geri emiliminin en fazla 

olduğu yer proksimal tübüllerdir (42).  

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi de Na dengesi üzerinde oldukça etkilidr.  

Böbrekten Na+ atılımını düzenleyen başlıca hormonal sistemdir (43). 

Sodyum konsantrasyonundaki değişiklikler daha çok su dağılımına ait 

homeostazisin bozulduğuna, sodyum içeriğinde olan değişiklikler ise hücre dışı volum 

genişlemesi veya daralmasına işaret ederler (43).  

Normal şartlarda plazma sodyum konsantrasyonu 135-145 mEq/L (mmol/L) 

arasındadır. Sodyum, ekstrasellüler sıvı osmolalitesinin %86’ sını oluşturur. Sıvı 

osmoliletesi 2 x [Na+] (mmol/lt) + BUN/2.8 + glukoz (mmol/lt)/18 olarak hesaplanır.  

2.2.1.1. HİPONATREMİ 

Plazma sodyum konsantrasyonun 135 mEq/L’nin altında olmasıdır. 

Hiponatremi genellikle hipotonik durumu gösterir. Ancak bazı durumlarda plazma 

osmololitesi normal veya artmış olabilir. Hiponatremilerin çoğu düşük plasma 

osmolalitesi ile birliktedir.  

Hipotonik hiponatremi ya su alımına bağlı (buna bağlı sekonder 

hiponatremiye) yada primer sodyum kaybına (sekonder su tutulumu) bağlıdır. Hücre 
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dışı sıvı azalması, susamayı ve AVP salınımını uyarır. Artmış su alımı ve böbrekten 

atılımın bozulması sonucunda hiponatremi gelişir.  

Hücre dışı hacmin arttığı durumlarda gelişen hiponatremi genellikle konjestif 

kalp yetmezliği, nefrotik sendrom, siroz gibi hipervolemik ödematöz durumların 

sonucudur. Hem toplam vücut suyu hem de toplam vücut sodyumu artmıştır. Ancak 

toplam vücut suyu daha fazla arttığından hiponatremi gelişir.   Bu bozukluklarda 

efektif dolaşım hacmi azalmıştır. Hiponatreminin derecesi altta yatan hastalığın 

ciddiyetiyle doğru orantılıdır.  

Hücre dışı hacmin, efektif dolaşım hacminin azalmadığı durumlarda gelişen 

hiponatremi genellikle AVP salınımının artmasıyla birlikte su atılımının azalması 

sonucu gelişir. Toplam vücut sodyumu değişmemiştir ancak toplam vücut suyunun 

artmasına bağlı dilüsyonel bir hiponatremi gelişmiştir. Yüksek AVP salınımıyla 

birlikte dışardan su alımının da artması durumuna uygunsuz antidiüretik hormon 

salınımı sendromu (SIADH) denir. Normovolemik hiponatreminin en önemli 

sebebidir. Arka hipofizden yada ektopik bir odaktan fazla miktarda AVP salınımına 

bağlı olarak meydana gelir (43-44). 
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Hiponatremi nedenleri şu şekildedir:  

 

Şekil 4: Hiponatremi nedenleri (43) 

 

2.2.1.1.1. Klinik Özellikler 

Hiponatremide osmotik su hareketinin artmasına bağlı hücre içi hacim 

artmıştır. Beyin hücrelerinde şişme ve serebral ödem gelişir. Semptomlar genelde 

nörolojiktir. Hiponatremi teşhisi konulan hastaların çoğu asemptomatik olmakla 

birlikte bulantı, kusma, letarji, konfüzyon görülebilir. Hiponatremi derinleştikçe 

nöbetler, stupor, koma görülebilir. Kronik gelişen hiponatremide hücre içi hacmin 

korunmasını sağlayan adaptif mekanizmalar vardır, bu nedenle serebral ödem ve buna 

bağlı gelişen nörolojik semptomlar görülmeyebilir.   
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Şekil 5: Hiponatremiye yaklaşım algoritması (45) 
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Tablo 10: Hiponatremi sınıflaması (46) 

Serum konsantrasyonuna 

göre 

Hafif hiponatremi: Na 125-135 arasında 

Orta şiddette hiponatremi: Na 120-125 arası 

Şiddetli/derin hiponatremi: Na<120 

 

Başlangıç zamanına göre Akut hiponatremi: 48 saat içinde gelişmiş 

Kronik hiponatremi: 48 saatten önce başlamış  

 

Semptomların varlığına göre Semptomatik hiponatremi 

Asemptomatik hiponatremi 

 

Serum osmolalitesine göre Hipotonik hiponatremi 

İzotonik hiponatremi 

Hipertonik hiponatremi 

 

Klinik olarak volüm yüküne 

göre 

Hipovolemik hiponatremi 

Övolemik hiponatremi 

Hipervolemik hiponatremi 

 

 

2.2.1.1.2. Hiponatremi Yönetimi ve Tedavisi 

Tedavide 2 ana hedef vardır. Birincisi; su alımının azaltılması, su atılımının 

artırılması, plazma Na düzeyinin yükseltilmesidir. İkincisi; altta yatan hastalığın 

düzeltilmesidir (43).  

Hiponatremi tedavisinde başlangıç zamanına göre akut veya kronik olarak 

sınıflandırılır (tablo). Akut hiponatremide adaptasyon için yeterli zaman olmadığından 

serebral ödem gelişebilir. Kronik hiponatremide adaptasyon mekanizmaları 

geliştiğinden serebral ödem ve nörolojik semptomların gelişme ihtimali düşüktür (46). 

Akut veya semptomatik hiponatreminin tedavisinde hipertonik salin (%3 NaCl 

) 150 ml 20 dk boyunca verilir. Şiddetli semptomu bulunan hastalarda 2-3 kez 

tekrarlayabilir (46). Nöbetler sona erene kadar ilk 3-4 saat içinde 1-2 mmol/L 

yükseltilmelidir (43).  

 Asemptomatik hastalar izotonik (%0,9 NaCl) sıvılarla tedavi edilir. 

Hiponatremi tedavisinde farklı görüşler olmakla birlikte serum sodyum düzeyinin 

günde 8-12 mmol/L yükseltilmesi önerilmektedir (47-49).  
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Hipervolemik hiponatremide sıvı kısıtlaması yapılır. Normovolemik 

hiponatremide altta yatan hastalığı düzeltmek gerekmekle birlikte sıvı kısıtlaması 

yapmak da gerekebilir (43). İlk 24 saat içinde serum sodyum konsantrasyonu 12 

mmol/L’ den fazla yükseltilmemelidir. Plazma sodyum konsantasyonunu artırmak için 

gerekli sodyum miktarı, plazma sodyum konsantrasyonundaki eksiklik ve total vücut 

sıvısının çarpılmasıyla elde edilir.  

Toplam vücut suyu erkeklerde vücut ağırlığının %60’ ı, kadınlarda %50’si 

olarak kabul edilir. Hiponatreminin hızlı bir şekilde düzeltilmesi osmotik 

demiyelinizasyon sendromuna yol açabilir. Flask paralizi, disfaji ve dizartriyle giden 

nörolojik bir sendromdur. Morbidite ve mortalitesi yüksek bir tablodur. Bu nedenle 

hiponatremi hızlı ve gereğinden fazla düzeltilmemelidir (43).  

 

2.2.1.2. HİPERNATREMİ 

 

Hipernatremi, plazma sodyum konsantrasyonu düzeyinin 145 mmol/L ‘nin 

üstünde olmasıdır. Sodyum hücredışı sıvının ana bileşenidir. Hipernatrmi 

hiperosmolalite durumudur. Hipernatremi primer sodyum alımına veya vücuttaki 

suyun eksikliğine bağlıdır. Hipernatremiye yanıt olarak susama merkezi uyarılır, su 

alımı artar; ikincil yanıt olarak AVP salınımı uyarılır ve düşük hacimli konsantre idrar 

oluşur (43,50). 

Su kaybı böbrek veya böbrek dışı nedenlerden kaynaklanır. Böbrek dışı 

nedenler; gastrointestinal kayıplar ve deri ve solunum yolundan kaybedilen 

hissedilmeyen kayıplardır. Ateş, egzersiz, sıcağa maruz kalma, ciddi yanıklarda ve 

mekanik ventilatöre bağlı hastalarda hissedilmeyen kayıplar artar. Böbrek kaynaklı su 

kaybı hipernatreminin en sık nedenidir (43,50).  
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Şekil 6: Hipernatremiye yaklaşım (51) 

 

2.2.1.2.1. Klinik Özellikler 

Genellikle nörolojik semptomlar görülür. Bulantı, kusma, kas güçsüzlüğü, 

konfüzyon, konvulziyon, nörolojik defisitler ve koma görülebilir. Hipernatreminin 

şiddetine göre klinik bulguların şiddeti değişebilir.  

• Hafif hipernatremi: 145< Na <150 mmol/L 

• Orta şiddetli hipernatremi: 150< Na <155 mmol/L 

• Şiddetli hipernatremi: Na>155 mmol/L 

Akut olarak gelişen (48 saat içinde) ve Na konsantrasyonu 160 mmol/L’ nin 

üzerinde olan durumlarda semptomlar belirgindir. Kronik olarak gelişen 

hipernatremide semptomlar daha siliktir (44).  
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2.2.1.2.2. Tedavi 

Hipernatremi yönetiminde altta yatan sebebi belirlemek ve hipertonisiteyi 

düzeltmek hedeflenir. Tedavinin amacı serum sodyum düzeyini ve intravasküler 

hacmi düzeltmektir. Sıvılar mümkün olduğunca enteral yoldan verilmelidir. Ciddi 

dehidratasyon durumlarında ilk olarak zotonik sıvılarla replasman yapılır. Aşağıdaki 

formüllerden biri kullanılarak hipernatremide su açığı hesaplanarak tedavi yapılır: 

• Toplam Vücut Suyu[erkeklerde 0.6 ve kadınlarda 0.5 x vücut ağırlığı (kg)] x 

[(plazma sodyum/140) -1] 

• 4ml x vücut ağırlığı x (serum sodyum meq/L'de istenen değişiklik) 

Hipernatreminin hızlı bir şekilde düzeltilmesi serebral ödeme yol 

açabileceğinden dikkatli olunmalıdır. Düzeltme hızı saatte 0,5 mEq/L’den fazla 

olmamalıdır (52). Su eksiğinin yarısı ilk 12-24 saatte, tamamı 48-72 saatte yerine 

konmalıdır (44). Hipervolemik hipernatremide temel tedavi yaklaşımı dikkatli bir 

şekilde %5 Dekstroz infüzyonu ile birlikte diüretik uygulamasıdır (44). 

 

2.2.2. POTASYUM 

Potasyum en önemli hücreiçi katyondur (43). Potasyum metabolizmasından 

başlıca böbrekler sorumludur. Proksimal tübüller ve henle kulbundan potasyum geri 

emilimi sağlanır. Potasyum sekresyonu distal tübüllerde meydana gelir. Aldosteron 

potasyum sekresyonunu artırır. Potasyum bozukluklarında kardiyak aritmiler artar 

(42,53) 

 

2.2.2.1. HİPOPOTASEMİ 

Serum potasyum düzeyinin 3,5 mmol/L’ nin altında olmasıdır. Klinik pratikte 

en sık görülen elektrolit bozukluklarından biridir. Çoğu vaka hafiftir (54). 

• Hafif hipopotasemi: 3< K<3,4 mmol/L 

• Orta şiddetli hipopotasemi: 2,5< K <3 mmol/L 

• Şiddetli hipopotasemi: K<2,5 mmol/L 
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Şekil 7: Hipokalemi nedenleri (43) 

 

2.2.2.1.1. Klinik 

Potasyum düzeyi 3 mmol/L altına inmedikçe pek bulgu vermez. Genel olarak 

halsizlik, miyalji, kas krampları, alt ekstremitede kas güçsüzlüğü görülür. Ciddi 

hipokalemide rabdomiyoliz, progrsif güçsülük, solunum sıkıntısı ve paralizi 

görülebilir. EKG’ de T dalgasında negatifleşme ve düzleşme, belirgin U dalgası, ST-

segment depresyonu görülebilir. Ciddi K+ eksikliğinde PR mesafesinde uzama, voltaj 

azalması, QRS kompleksinde genişleme izlenebilir. Ventriküler aritmi riskinde 

artmaya neden olabilir (43, 53) 
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Şekil 8: Hipokalemiye yaklaşım (60) 

 

2.2.2.1.2. Hipokalemi Tedavisi 

Tedavinin 4 amacı vardır; potasyum kayıplarının azaltılması, potasyum 

depolarının yenilenmesi, potansiyel toksisitelerin değerlendirilmesi ve mümkünse 

tekrarlamasını önlemek için hipokaleminin nedeninin belirlenmesidir. Tedavinin ana 

hedefi altta yatan hastalığın nedenini tespit etmek ve neden olan faktörü ortadan 

kaldırmak olmalıdır (53,55).  

Potasyumun oral mi yoksa iv yolla mı verileceğine hipokaleminin şiddetine 

göre karar verilir. Serum potasyumundaki her 1 mEq/L düşüşün yaklaşık 200-400 mEq 
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potasyum açığını temsil etmektedir (55,56). Ciddi kardiyak aritmi, şiddetli kas 

zayıflığı, solunum yetmezliği, karaciğer sirozu ve plazma potasyum düzeyinin 2,5 

mmol/L nin altında olması acil tedavi endikasyonudur. İntravenöz yolla izotonik NaCl 

içinde KCl infüzyonu tercih edilir. Bu durumda yakın takip, monitörize ritm takibi ve 

seri potasyum seviyesi ölçümü yapılmalıdır. Potasyum düzeyi 2,5-3,5 mmol/L 

arasında olduğu durumlarda potasyum replasmanı oral yolla da yapılabilir (44,56). 

Verilen maksimum KCl miktarı periferal venlerden 40mmol/L’yi, santral venden 60 

mmol/L’ yi geçmemelidir. İnfüzyon hızı paralizi veya malign ventriküler aritmiler 

olmadığı sürece saatte 20 mmol’ü geçmemelidir (43, 53, 55).  

 

2.2.2.2. HİPERPOTASEMİ 

Hiperkalemi, serum potasyum seviyeSİ 5.5 mmol / L'nin üzerinde olduğunda 

ortaya çıkar ve aritmilerle sonuçlanabilir. Kas krampları, kas güçsüzlüğü, 

rabdomiyoliz, miyoglobinüri hiperkalemide belirti ve bulgular göstermektedir (42, 

57).  

 

 

Şekil 9: Hiperkalemi nedenleri (43) 
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2.2.2.2.1. Klinik Bulgular 

Güçsüzlük, flask paralizi, solunum kaslarının tutulmasına bağlı 

hipoventilasyon görülebilir(43). Semptomların şiddeti hiperpotaseminin gelişme 

süresine, serum konsantrasyonuna bağlı olarak değişebilir. Kronik hiperpotasemi 

sıklıkla asemptomatiktir. EKG de en erken değişiklik T sivriliğidir. Şiddetli 

hiperpotasemide T sivriliğini PR intervalinde uzama, QRS kompleksinde genişleme, 

AV iletim gecikmesi ve P dalgasının kaybı izler. Hiperpotasemi renal amonyak 

oluşumunu ve henle kulbunda NH4 geri emilimini inhibe ederek metabolik asidoza 

yol açar (43, 44, 53, 55).  

 

Şekil 10: Hiperkalemiye yaklaşım (43) 
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2.2.2.2.2. Tedavi 

Hiperpotaseminin acil tedavisinde 3 ana strateji vardır (58): 

-Membran stabilizasyonunu sağlamak ve kardiyak yan etkileri antagonize etmek, 

-Potasyumu hücre içine sokmak, 

-Vücuttan potasyum atılımını sağlamak 

K>5,5 mmol/L’nin üzerinde olup nöromuskuler zayıflık veya EKG değişikliği 

olan hastalar ve serum potasyum düzeyi 6,5 mmol/L’nin üzerinde olan hastalar acil 

tedavi edilmelidir (58).  

Kardiyak etkileri stabilize etmek için %10’luk kalsiyum glukonat 10-20 ml 5 

dakikada iv yolla yavaş bolus uygulanır. Uygulama sırasında mutlaka EKG 

monitörizasyonu yapılmalıdır. 5-10 dk sonra EKG değişikliği görülmezse 

tekrarlanabilir.  

Potasyumu hücre içine sokmak için insülin-dekstroz, sodyum bikarbonat ve 

beta-2 agonistler kullanılır. 10 ünite reguler insülin bolus verilmesinin hemen ardından 

50 ml %50 dekstroz (25 gr glukoz) verilir. %10’luk dekstroz 50-75 ml/sa hızında 

infüzyonda devam edilerek 4-6 saat boyunca saatlik kan şekeri ölçümleri ile takip 

edilir (59). Beta-2 agonistler nebülizatörle 10-20 mg 10 dakikada veya parenteral yolla 

allobuterol gibi ajanlar 100 ml %5 dekstroz içinde 0,5 mg 10-15 dakikada verilir (44).  

Yaklaşık 40-80 mEq NaHCO3 500 ml %5 dekstroz içinde infüzyon yoluyla 

verilir, bolus uygulamadan kaçınmalıdır (44).  

Potasyumun vücuttan uzaklaştırılması için furasemid 40-160 mg iv yolla 

uygulanır. Kayekselat gastrointestinal sistemde sodyum ve potasyumun yer 

değiştirerek vücuttan uzaklaştırılmasını sağlar. Böbrek yetmezlikli olgularda veya 

tedaviye yanıtsız diğer vakalarda vücuttan potasyumu uzaklaştırmak için hemodiyaliz 

gerekebilir. Kronik tedavide altta yatan nedeni tedavi etmek gerekir (44)  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ETİK KURUL İZNİ 

 Bu çalışma;  Sağlık Bakanlığı İstanbul İl Sağlık Müdürlüğü Gaziosmanpaşa 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 15.03.2022 tarih 

ve 43 sayılı etik kurul onayı ile yapılmıştır.   

3.2. ÇALIŞMANIN ÖZELLİKLERİ 

 Bu çalışma; tek merkezli, retrospektif bir araştırma olarak planlandı. 

Araştırmanın evrenine 1 Ocak 2019- 31 Aralık 2021 tarihleri arasında Gaziosmanpaşa 

Eğitim Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniğinde Pnömoni tanısı ile yatan toplam 

675 hastanın verileri incelendi. 40 hastaya yanlış tanı konduğu saptandı, kalan 635 

hastadan hastane kökenli pnömoni olduğu tespit edilen 11 hasta çıkarılarak 624 

Toplum Kökenli Pnömoni tanılı hasta çalışmaya dahil edildi. Bu hastalara ait veriler 

hastane veri tabanı (SARUS) aracılığıyla incelendi. Hastaların yaşı, cinsiyeti, 

semptomları, komorbiditeleri dosyalarından kaydedildi. Başvuru sırasındaki sodyum, 

potasyum, lökosit (wbc), hemoglobin (hb), hemotokrit (hct), platelet (plt), nötrofil , 

lenfosit , C- reaktif protein (CRP), üre, kreatinin, albümin değerlerine bakıldı. Veriler 

doğrultusunda hastaların CURB-65 skorları hesaplandı ve kaydedildi. Hastaların İç 

Hastalıkları servisindeki takibi (oksijen ihtiyacı, yoğun bakıma gidiş), hastanede yatış 

süresi ve klinik sonlanım (taburcu, ölüm, başka hastaneye sevk) incelendi. Klinik 

sonlanımı ölümle sonuçlanan hastaların kısa ve uzun dönem mortalitelerine bakıldı. 

Kısa dönem mortalitede 1 ay içinde, uzun dönem mortalitede 1 yıl içinde ölümle 

sonlanım baz alındı.  

Hastalar sodyum (Na) ve potasyum (K) değerlerine göre ayrıldı. Serum 

sodyum konsantrasyonu 135 mEq/L’nin altında olması hiponatremi, serum sodyum 

konsantrasyonu 145 mEq/L’nin üzerinde olması hipernatremi, serum potasyum 

konsantrasyonu 3,5 mEq/L’nin altında olması hipopotasemi (hipokalemi), serum 

potasyum konsantrasyonu 5,5 mEq/L’nin üzerinde olması hiperpotasemi 

(hiperkalemi) olarak kabul edildi. Hiponatremi, hipernatremi, hipokalemi hiperkalemi 

şiddetine göre de gruplar ayrıldı. Serum sodyum konsantrasyonu 125-135 mEq/L arası 

hafif hiponatremi, 120-125 mEq/L arası orta şiddetli hiponatremi, 120 mEq/L’nin 
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altında olması şiddetli hiponatremi olarak kabul edildi. Serum sodyum konsantrasyonu 

145-150 mEq/L arası hafif hipernatremi, 150-155 mEq/L arası orta şiddetli 

hieprnatremi, 155 mEq/L’nin üzerinde olması şiddetli hipernatremi olarak kabul 

edildi. Serum potasyum konsantrasyonu 3-3,5 mEq/L arası  hafif hipopotasemi, 2,5-3 

mEq/L arası orta şiddetli hipopotasemi, 2,5 mEq/L’nin altında olması şiddetli 

hipopotasemi olarak kabul edildi. Serum potasyum konsantrasyonunun 5,5-5,9 mEq/L 

arası olması hafif hiperpotasemi, 6-6,4 mEq/L arası orta şiddetli hiperpotasemi, 6,5 

mEq/L’nin üzeri şiddetli hiperpotasemi olarak kabul edildi.  

Hiponatremisi olan hastaların demografik özellikleri (yaş, cinsiyet), klinik 

bulguları (oksijen ihtiyacı, yoğun bakım ihtiyacı, 1 aylık mortalite, 1 yıllık mortalite), 

laboratuar değerleri (albümin, trombosit lenfosit oranı, nötrofil lenfosit oranı), hastane 

yatış süresi ve CURB-65 skorları normonatremik grupla karşılaştırıldı. Aynı şekilde 

hipernatremisi olan hastalar normonatremik grupla, hipopotasemisi olan hastalar 

normopotasemik grupla ve hiperpotasemisi olan hastalar normopotasemik grupla 

karşılaştırıldı.  

Hiponatremi, hipernatremi, hipopotasemi ve hiperpotaseminin hastane yatış 

süresi, yoğun bakıma gidiş, 1 aylık mortalite ve 1 yıllık mortalite üzerine etkileri 

istatistiksel olarak incelendi.  

 

3.3. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Tanımlayıcı istatistikler, sürekli veriler için ortalama, standart sapma, ortanca, 

minimum- maksimum değerleri ile birlikte kesikli veriler yüzde (%) ve frekans (n) ile 

ifade edilmiştir. Sürekli verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov 

testi ve Shapiro Wilk testi ile değerlendirilmiştir. Parametrik özellik göstermeyen 

verilerde bağımsız 2 grubun karşılaştırılmasında Man Withney U testi, 2’nin üzerinde 

grup karşılaştırılmasında Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. Kategorik verilerin 

karşılaştırılmasında Pearson Ki-Kare testi kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık için 

%95 Güven Aralığında, 0,05’in altında bulunan p değerleri anlamlı kabul edilmiştir. 

İstatistiksel analizler için IBM SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, 

Chicago, IL, USA) programının 22.0 versiyonu kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Demografik Özellikler 

Toplum kökenli pnömoni nedeniyle hastanede yatan toplam 624 hasta 

çalışmaya dahil edilmiştir. Hastaların yaş ortalaması 73,82±15,15 olarak bulunmuştur. 

Hastaların  %56,60’ı (n:353) erkek, Hastaların  %43,40’ı (n:271) kadındır (Tablo 11). 

 

Tablo 11: Toplum Kökenli Pnömoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda 

Demografik Özellikler 

  
Sayı Ort±SS Medyan(Min-Maks) 

Yaş  

 
624 73,82±15,15 76(20-99)  
Sayı Yüzde 

 

Cinsiyet 

  

Erkek 353 56,60% 
 

Kadın 271 43,40% 
 

Total 624 100,00% 
 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma Min:Minimum Maks:Maksimum 

 

Toplum kökenli pnömoni nedeniyle hastanede yatan  624 hastaya en sık eşlik 

eden hastalık %24,34 (n:339) ile Hipertansiyon ardından %13,35 (n:186) ile Diabetes 

Mellitus, %11,92 (n:166) ile KOAH (Kronik Obstriktif Akciğer Hastalığı), %9,69 

(n:135) ile İKH (İskemik Kalp Hastalığı), %7,97 (n:111) ile KKY (Konjestif Kalp 

Yetmezliği), %6,60 (n:92) ile KBY (Kronik Böbrek Yetmezliği) ve diğer 

hastalıklardan oluşmaktadır. Ayrıntılı olarak Tablo 2’de gösterilmektedir (Tablo 12). 
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Tablo 12: Toplum Kökenli Pnömoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda Eşlik 

Eden Hastalıklar 

Eşlik Eden Hastalık Sayı Yüzde % 

Hipertansiyon 339 24,34 

Diabetes Mellitus 186 13,35 

KOAH 166 11,92 

İKH 135 9,69 

KKY 111 7,97 

KBY 92 6,60 

Malignite 71 5,10 

SVO 71 5,10 

Alzheimer 59 4,24 

Astım 48 3,45 

AF 44 3,16 

Hipotiroidi 21 1,51 

Parkinson 10 0,72 

KC Siroz 9 0,65 

Epilepsi 8 0,57 

RA 5 0,36 

Sarkoidoz 3 0,22 

Gut 2 0,14 

Şizofreni 2 0,14 

Osteoporoz 2 0,14 

Kronik KC Hastalığı 1 0,07 

Down Sendromu 1 0,07 

Serebral Palsi 1 0,07 

Kronik Bronşit 1 0,07 

Nasu Hakola 1 0,07 

İnterstisyel Akciğer Hastalığı 1 0,07 

SSPE 1 0,07 

Kartagener 1 0,07 

BPH 1 0,07 

Toplam 1393 100,00 

KOAH:Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı İKH:İskemik Kalp Hatalığı 

KKY:Konjestif Kalp Yetmezliği KBY:Kronik Böbrek Yetmezliği SVO:Serebral 

Vasküler Olay AF:Atrial Fibrilasyon KC:Karaciğer RA:Romatoid Artrit 

SSPE:Subakut Sklerozan Panensefalit BPH: Benign Prostat Hiperplazisi  

 

 

Toplum kökenli pnömoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda görülen 

semptomlardan en sık %31,56 (n:392) ile nefes darlığı ardından %22,71(n:282) ile 
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öksürük, %15,22 (n:189) ile balgam, %15,22 (n:84) ile ateş gelmektedir.Hastalarda 

görülen semptomlar Şekil 1’de gösterilmektedir (Şekil 11). 

 

 

 

Şekil 11: YBÜ İhtiyacını Etkileyen Faktörlerin Binary Logistik Regresyon ile 

Değerlendirilmesi 

 

Toplum kökenli pnömoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda 1. ayda 

mortalite %15,10, 1. Yılında mortalite %24,5 yoğun bakım ihtiyacı olma oranı % 35,4, 

O2 ihtiyacı olma oranı %84,8 ve ortalama yatış süresi 11±13 gün olarak bulunmuştur 

(Tablo 13). 
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Tablo 13: Toplum Kökenli Pnömoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda 

Mortalite, Yatış Süresi, Yoğun Bakım ve O2 İhtiyacı 
  

Sayı Yüzde % 

1 Aylık Mortalite  Sağ 530 84,90% 

Ex 94 15,10%  
Total 624 100,00% 

1 Yıllık Mortalite 

  

Sağ 471 75,50% 

Ex 153 24,50% 

Total 624 100,00% 

O2 İhtiyacı 

  

Var 529 84,80% 

Yok 95 15,20% 

Total 624 100,00% 

Yoğun Bakım Ünitesi 

İhtiyacı  

Var 221 35,40% 

Yok 403 64,60% 

Total 624 100,00% 

 Ort±SS Medyan Medyan(Min/Maks) 

Yatış Süresi 11±13 8 (1/207) 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma Min:Minimum Maks:Maksimum 

 

 

 

Şekil 12: Toplum Kökenli Pnömoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda Mortalite, 

Yoğun Bakım ve O2 İhtiyacı Gösterimi 

 

15.20%

84.80%

64.60%

35.40%

84.90%

15.10%

75.50%

24.50%

0.00%

10.00%
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TKP nedeniyle yatan hastalarda en çok % 41,19’u (n:257) ile Curb-65 skor 2 

ardından %30,6 (n:191) ile Curb-65 skor 1, %13,14 (n:82) ile Curb-65 skor 3, % 

10,42’i (n:65) ile Curb-65 puanı 0, % 4,65 (n:29) ile Curb-65 skor 4 olarak 

bulunmuştur (Şekil 13). Curb-65 puan ortalaması 1,71± 0,98 olarak bulunmuştur 

(Tablo 14 ve Şekil 13). 

 

Şekil 13: Toplum Kökenli Pnömoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda Curb-65 

Oranları 

Tablo 14: Toplum Kökenli Pnömoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda Curb-65 

 Sayı Yüzde 

CURB-65 

  

 

0 65 10,42 

1 191 30,61 

2 257 41,18 

3 82 13,14 

4 29 4,65 

Total 624 100,0 

Ortalama Standart Sapma Medyan Minimum Maksimum 

1,71 0,98 2 0 4 
 

TKP nedeniyle yatan hastalarda Hgb (Hemoglobin) ortalaması 11,41±2,18 

g/dl, Wbc (Beyaz Küre) ortalaması 13,23±7,48 , Hct (Hematokrit) ortalaması 

35,63±6,74, Plt(Platelet) ortalaması 261,44± 113,47,Nötrofil ortalaması 11,02± 7,04 

olarak bulunmuştur. Diğer kan değerleri Tablo 5’de gösterilmektedir (Tablo 15).  
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Tablo 15: Toplum Kökenli Pnömoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda 

Laboratuvar Değerleri 

  Ortalama Standart 

Sapma 

Medyan Minimum Maksimum 

Wbc 13,23 7,48 11,75 0,53 105,00 

Hgb 11,41 2,18 11,00 5,00 19,00 

Hct 35,63 6,74 35,00 15,00 61,00 

Plt 261,44 113,47 249,00 2,30 868,00 

Nötrofil 11,02 7,04 9,70 0,13 90,00 

Lenfosit 1,38 1,01 1,20 0,12 10,60 

Glukoz 154,67 80,44 130,50 47,00 823,00 

Üre 70,62 53,63 54,00 6,00 414,00 

Kreatin 1,47 1,49 1,05 0,18 13,90 

Albumin 3,18 0,54 3,30 1,00 5,00 

Crp 131,95 102,77 114,50 1,00 530,00 

Sodyum 136,2 6,41 137 101 165 

Potasyum 4,33 0,7 4,21 1,97 6,73 

 

             Hiponatremi serum sodyum düzeyinin 135 mmol/L altında olmasıdır. Serum 

sodyum düzeyi 125-135 mmol/L arası olması hafif hiponatremi, 120-125 mmol/L 

olması orta şiddetli hiponatremi, 120 mmol/L’ den düşük olması şiddetli hiponatremi 

olarak tanımlanır.  

            Hipernatremi serum sodyum seviyesinin 145 mmol/L’nin üzerinde olmasıdır. 

Serum sodyum seviyesinin 145-150 mmol/L olması hafif hipernatremi, 150-155 

mmol/L arasında orta şiddetli hipernatremi, 155 mmol/L’nin üzerinde olması şiddetli 

hipernatremi olarak kabul edilir.  

           Hipopotasemi serum potasyum seviyesinin 3,5 mmol/L’nin altında olmasıdır. 

Serum potasyum seviyesinin 3-3,5 mmol/L arasında olması hafif hipopotasemi, 2,5-3 

mmol/L arasında olması orta şiddetli hipopotasemi, 2,5 mmol/L’nin altında olması 

şiddetli hipopotasemi olarak kabul edilir.  

           Hiperpotasemi serum potasyum düzeyinin 5,5 mmol/L’nin üstünde olmasıdır. 

Serum potasyum düzeyinin 5,5-6 mmol/L arasında olması hafif hiperpotasemi, 6-6,5 

mmol/L arasında olması orta şiddetli hiperpotasemi, 6,5 mmol/L’nin üzerinde olması 

şiddetli hiperpotasemi olarak tanımlanır.  
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Toplum kökenli pnömoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda hiponatremik 

olan hastaların oranı %35,1 iken hiponatremik hastaların %86,80’ i hafif şiddetli, 

%9,6’sı orta şiddetli, %3,7’si şiddetli hiponatremiye sahiptir.Hastaların %5,1’inde 

hipernatremi görülürken hipernatremik hastaların %53,1’i hafif şiddetli, %31,30’u orta 

şiddetli, %15,6’sı şiddetli hipernatremiye sahiptir. Hastaların %7,9’unda hipopotasemi 

görülürken hipopotasemik hastaların %67,3’ü hafif şiddetli, %22,4’ı orta şiddetli, 

%10,2’si şiddetli hipopotasemiye sahiptir. Hastaların %5,9’unde hiperpotasemi 

görülürken hiperpotasemik hastaların %62,20’si hafif şiddetli, %27’si orta şiddetli, 

%10,8’i şiddetli hiperpotasemiye sahiptir (Tablo 16).  

 

Tablo 16: Toplum Kökenli Pnömoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda 

Hiponatremi, Hipernatremi, Hipopotasemi, Hiperpotasemi Oranları ve Şiddetleri 

    Sayı Yüzde % 

Hiponatremi 

  

Var 219 35,10% 

Yok 405 64,90% 

Hiponatremi  

Şiddeti 

Hafif 190 86,80% 

Orta 21 9,60% 

Şiddetli 8 3,70% 

Hipopotasemi 

  

Var 49 7,90% 

Yok 575 92,10% 

Hipopotasemi 

Şiddeti 

Hafif 33 67,30% 

Orta 11 22,40% 

Şiddetli 5 10,20% 

Hipernatremi 

  

Var 32 5,10% 

Yok 592 94,90% 

Hipernatremi 

Şiddeti 

  

  

Hafif 17 53,10% 

Orta 10 31,30% 

Şiddetli 5 15,60% 

Hiperpotasemi 

  

Var 37 5,90% 

Yok 587 94,10% 

Hiperpotasemi 

Şiddeti 

  

Hafif 23 62,20% 

Orta 10 27,00% 

Şiddetli 4 10,80% 

 

 

Toplum Kökenli Pnömoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda Sadece 

Hiponatremi %29,80, Sadece Hipopotasemi %4,49, Sadece Hipernatremi %4,50, 
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Sadece Hiperpotasemi %3,37, Hiponatremi ve Hipopotaseminin beraber olması 

%2,72, Hipopotasemi ve Hipernatreminin beraber olması % 0,64, Hiponatremi ve 

Hiperpotasemi beraber olarak da % 2,56 oranında görülmüştür (Tablo 17 ve Şekil 14). 

 

Tablo 17: Toplum Kökenli Pnömoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda 

Hiponatremi, Hipernatremi, Hipopotasemi, Hiperpotasemi Beraberlik Oranları 

  Sayı Yüzde % 

Sadece Hiponatremi 186 29,80 

Hiponatremi+Hipopotasemi 17 2,72 

Hipopotasemi+Hipernatremi 4 0,64 

Sadece Hipernatremi 28 4,50 

Hiponatremi+Hiperpotasemi 16 2,56 

Sadece Hiperpotasemi 21 3,37 

Sadece Hipopotasemi 28 4,49 

Sodyum ve Potasyum Normal 324 51,92 

Total 624 100 

 

 

Şekil 14: Toplum Kökenli Pnömoni Nedeniyle Hastanede Yatan Hastalarda 

Hiponatremi, Hipernatremi, Hipopotasemi, Hiperpotasemi Oranları 

30%

3%

1%
4%3%

3%
4%

52%

Yüzde

Sadece Hiponatremi

Hiponatremi+Hipopotasemi

Hipopotasemi+Hipernatremi

Sadece Hipernatremi

Hiponatremi+Hiperpotasemi

Sadece Hiperpotasemi

Sadece hipopotasemi

Sodyum ve Potasyum Normal
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Normonatremik ve Hiponatremik TKP hastalarında yaş, cinsiyet, Mortalite, O2 

ihtiyacı,YBÜ(Yoğun Bakım Ünitesi) ihtiyacı açısından istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık görülmemiştir (Tablo 18). 

 

Tablo 18: Normonatremik ve Hiponatremik TKP Nedeniyle Hastanede Yatan 

Hastaların Demografik Verilerinin ve Klinik Özelliklerinin Karşılaştırılması 

  
Normonatremi Hiponatremi 

 

  
Sayı/Ort±SS % Sayı/Ort±SS % p 

Yaş 
 

73,48±15,88 
 

73,83±14,1 
 

0,7581 

Cinsiyet Erkek 214 57,40% 114 52,10% 0,2092 

Kadın 159 42,60% 105 47,90% 

1 aylık 

Mortalite 

Sağ 323 86,60% 185 84,50% 0,4752 

Ex 50 13,40% 34 15,50% 

1 yıllık 

Mortalite 

Sağ 291 78,00% 164 74,90% 0,3832 

Ex 82 22,00% 55 25,10% 

O2 ihtiyacı Var 317 85,00% 182 83,10% 0,5442 

Yok 56 15,00% 37 16,90% 

YBÜ ihtiyacı Var 120 32,20% 81 37,00% 0,2322 

Yok 253 67,80% 138 63,00% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Sütun Yüzdesi 
 

1 Mann-Withney U Test     2 Pearson Ki-Kare 
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Normonatremik ve Hiponatremik TKP hastalarında TLO,Curb-65 açısından 

istatistiksel açıdan anlamlı farklılık görülmezken albümin ortalaması Normonatremik 

grupta 3,27±0,53 hiponatremik grupta 3,09±0,55 olarak bulunmuştur. Hiponatremik 

grupta albümin ortalaması daha düşüktür iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık bulunmaktadır(p:0,001). Nötrofil/ Lenfosit ortalaması Normonatremik grupta 

11,74±13,64 hiponatremik grupta 12,42±13,14 olarak bulunmuştur. Hiponatremik 

grupta Nötrofil/ Lenfosit ortalaması daha yüksektir. iki grup arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,030). Benzer şekilde Yatış süresi 

ortalaması Normonatremik grupta 11±9 gün hiponatremik grupta 13±17 gün olarak 

bulunmuştur. Hiponatremik grupta Yatış süresi ortalaması daha yüksektir, iki grup 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,017) (Tablo 19). 

 

Tablo 19: Normonatremik ve Hiponatremik TKP nedeniyle Hastanede Yatan 

Hastaların Laboratuvar Verilerinin, Yatış Sürelerinin ve Curb-65 Değerinin 

Karşılaştırılması 
 

Normonatremi Hiponatremi  
OrtSS Med

yan 

M

in 

Mak

s 
OrtSS Med

yan 

M

in 

Mak

s 

P 

Albümin 3,27±0,5

3 

3,4 1,

2 

4,7 3,09±0,5

5 

3,2 1 5 0,0

01 

TLO 266,46±2

50,95 

207,

29 

1,

92 

2642

,86 

266,45±2

31,42 

214,

29 

5,

8 

2769

,23 

0,2

70 

Nötrofil/ 

Lenfosit 

11,74±13

,64 

8,39 0,

25 

132,

35 

12,42±13

,14 

9,69 1,

02 

116,

92 

0,0

30 

Curb65 1,62±0,9

8 

2 0 4 1,74±0,9

5 

2 0 4 0,1

29 

Yatış 

süresi 

11±9 8 1 65 13±17 9 1 207 0,0

17 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma Min:Minimum Maks:Maksimum 

Mann-Withney U Test 
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Normonatremik ve Hipernatremik TKP hastalarında yaş, O2 ihtiyacı açısından 

istatistiksel açıdan anlamlı farklılık görülmemiştir. Hipernatremik hastaların %78,1’i 

erkekken %21,9’u kadındır.Her iki cinsiyet arasında hipernatremi görülme durumu 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,022). Hipernatremik 

hastaların 1 aylık mortalite oranı %31 iken normonatremik hastaların %13,40 olarak 

bulunmuştur.Hipernatremi hastarının 1 aylık mortalitesi normonatremik gruba göre 

istatistiksel açıdan anlamlı oranda yüksektir (p:0,016). Hipernatremik hastaların 1 

yıllık mortalite oranı %50 iken normonatremik hastaların %22 olarak bulunmuştur. 

Hipernatremi hastarının 1 yıllık mortalitesi normonatremik gruba göre istatistiksel 

açıdan anlamlı oranda yüksektir (p:0,001). Hipernatremi hastarının YBÜ ihtiyacı 

%62,5 iken normonatremik grubun %32,2 olarak bulunmuştur.Hipernatremik grubun 

normonatremik gruba göre YBÜ ihtiyacı istatistiksel açıdan anlamlı oranda yüksektir 

(p:0,001) (Tablo 20). 

 

Tablo 20: Normonatremik ve Hipernatremik TKP Nedeniyle Hastanede Yatan 

Hastaların Demografik Verilerinin ve Klinik Özelliklerinin Karşılaştırılması 
  

Normonatremi  Hipernatremi  

 

  
Sayı/Ort±SS % Sayı/Ort±SS % P 

Yaş 
 

73,48±15,88 
 

77,63±13,11 
 

0,1501 

Cinsiyet Erkek 214 57,40% 25 78,10% 0,0222 

Kadın 159 42,60% 7 21,90% 

1 aylık 

Mortalite 

Sağ 323 86,60% 22 68,80% 0,0162 

Ex 50 13,40% 10 31,30% 

1 yıllık 

Mortalite 

Sağ 291 78,00% 16 50,00% 0,0012 

Ex 82 22,00% 16 50,00% 

O2 ihtiyacı Var 317 85,00% 30 93,80% 0,1742 

Yok 56 15,00% 2 6,30% 

YBÜ ihtiyacı Var 120 32,20% 20 62,50% 0,0012 

Yok 253 67,80% 12 37,50% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Sütun Yüzdesi 
 

1 Mann-Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare 
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Normonatremik ve Hipernatremik TKP hastalarında TLO, Nötrofil/ Lenfosit, 

Yatış süresi açısından istatistiksel açıdan anlamlı farklılık görülmezken albümin 

ortalaması Normonatremik grupta 3,27±0,53 Hipernatremik grupta 2,83±0,51 olarak 

bulunmuştur. Hipernatremik grupta albümin ortalaması daha düşüktür iki grup 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır(p:0,001). Curb-65 

ortalaması Normonatremik grupta 1,62±0,98 Hipernatremik grupta 2,59±0,76 olarak 

bulunmuştur. Hipernatremik grupta Curb-65 ortalaması daha yüksektir, iki grup 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,001) (Tablo 21).  

 

Tablo 21: Normonatremik ve Hipernatremik TKP  Nedeniyle Hastanede Yatan 

Hastaların Laboratuvar Verilerinin, Yatış Sürelerinin ve Curb-65 Değerinin 

Karşılaştırılması 
 

Normonatremi Hipernatremi  
OrtSS Medy

an 

Mi

n 

Maks OrtSS Med

yan 

Mi

n 

Mak

s 

P 

Albümin 3,27±0,53 3,4 1,2 4,7 2,83±0,51 2,75 1,8 3,5 0,001 

TLO 266,46± 

250,95 

207,2

9 

1,9

2 

2642,8

6 

268,18± 

216,41 

226,

56 

25,

19 

983,

33 

0,780 

Nötrofil/ 

Lenfosit 

11,74±13,64 8,39 0,2

5 

132,35 10,54± 

6,36 

8,92 1,8

6 

32,5 0,303 

Curb65 1,62±0,98 2 0 4 2,59±0,76 3 1 4 0,001 

Yatış 

süresi 

11±9 8 1 65 11±9 8 1 43 0,904 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma Min:Minimum Maks:Maksimum 

Mann-Withney U Test 
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Normokalemik ve Hipokalemik TKP hastalarında Mortalite, O2 

ihtiyacı,YBÜ(Yoğun Bakım Ünitesi) ihtiyacı açısından istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık görülmemiştir. Hipokalemik hastaların %42,9’u erkekken %57,1’u 

kadındır.Her iki cinsiyet arasında hipernatremi görülme durumu açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,046). Hipokalemik hastaların yaş 

ortalaması 79,02±12,42 iken normokalemik grubun 73,36±15,46 olarak 

bulunmuştur.Hipokalemik hastaların yaş ortalaması istatistiksel açıdan anlamlı oranda 

yüksektir (p:0,013) (Tablo 22). 

 

Tablo 22: Normokalemi ve Hipokalemik TKP Nedeniyle Hastanede Yatan Hastaların 

Demografik Verilerinin ve Klinik Özelliklerinin Karşılaştırılması 

 
Normokalemi Hipokalemi 

 

Sayı/Ort±SS % Sayı/Ort±SS % p 

Yaş 73,36±15,46 
 

79,02±12,42 
 

0,0131 

Cinsiyet Erkek 310 57,60% 21 42,90% 0,0462 

Kadın 228 42,40% 28 57,10% 

1 aylık 

Mortalite 

Sağ 462 85,90% 40 81,60% 0,4192 

Ex 76 14,10% 9 18,40% 

1 yıllık 

Mortalite 

Sağ 409 76,00% 35 71,40% 0,4732 

Ex 129 24,00% 14 28,60% 

O2 ihtiyacı Var 458 85,10% 42 85,70% 0,9122 

Yok 80 14,90% 7 14,30% 

YBÜ ihtiyacı Var 190 35,30% 19 38,80% 0,6282 

Yok 348 64,70% 30 61,20% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Sütun Yüzdesi 
 

1 Mann-Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare 
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Normokalemik ve Hipokalemik TKP hastalarında TLO, Curb-65, Yatış süresi 

açısından istatistiksel açıdan anlamlı farklılık görülmezken albümin ortalaması 

Normokalemik grupta 3,19±0,5 Hipokalemik grupta 3,01±0,7olarak bulunmuştur. 

Hipokalemik grupta albümin ortalaması daha düşüktür iki grup arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır(p:0,015). Nötrofil/ Lenfosit ortalaması 

Normokalemik grupta 11,48±12,39 Hipokalemik grupta 12,8±9,33 olarak 

bulunmuştur. Hipokalemik grupta Nötrofil/ Lenfosit ortalaması daha yüksektir, iki 

grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,016) (Tablo 23).  

Tablo 23: Normokalemik ve Hipokalemik TKP Nedeniyle Hastanede Yatan 

Hastaların Laboratuvar Verilerinin, Yatış Sürelerinin ve Curb-65 Değerinin 

Karşılaştırılması 
 

Normokalemi Hipokalemi 
 

OrtSS Med

yan 

M

in 

Mak

s 
OrtSS Med

yan 

M

in 

Mak

s 

P 

Albümin 3,19±0,5 3,3 1 4,7 3,01±0,7 3,1 1,

2 

5 0,0

15 

TLO 259,84±2

34,44 

207,

71 

1,

92 

2769

,23 

299,66±2

53,11 

240 47

,5 

1620

,83 

0,1

74 

Nötrofil/ 

Lenfosit 

11,48±12

,39 

8,48 0,

25 

132,

35 

12,8±9,3

3 

11,3

3 

2 57,9

2 

0,0

16 

Curb65 1,67±0,9

7 

2 0 4 1,88±0,9

7 

2 0 4 0,2

36 

Yatış 

süresi 

11±13 8 1 207 12±10 10 2 44 0,4

19 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma Min:Minimum Maks:Maksimum 

Mann-Withney U Test 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



41 

 

Normokalemik ve Hiperkalemik TKP hastalarında Yaş,Cinsiyet, Mortalite, O2 

ihtiyacı,YBÜ(Yoğun Bakım Ünitesi) ihtiyacı açısından istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık görülmemiştir (Tablo 24). 

 

Tablo 24: Normokalemik ve Hiperkalemik TKP Nedeniyle Hastanede Yatan 

Hastaların Demografik Verilerinin ve Klinik Özelliklerinin Karşılaştırılması 
  

Normokalemi Hiperkalemi 
 

  
Sayı/Ort±SS % Sayı/Ort±SS % P 

Yaş 
 

73,36±15,46 
 

73,54±12,84 
 

0,7551 

Cinsiyet Erkek 310 57,60% 22 59,50% 0,8272 

Kadın 228 42,40% 15 40,50% 

1 aylık 

Mortalite 

Sağ 462 85,90% 28 75,70% 0,0912 

Ex 76 14,10% 9 24,30% 

1 yıllık 

Mortalite 

Sağ 409 76,00% 27 73,00% 0,6752 

Ex 129 24,00% 10 27,00% 

O2 ihtiyacı Var 458 85,10% 29 78,40% 0,2702 

Yok 80 14,90% 8 21,60% 

YBÜ ihtiyacı Var 190 35,30% 12 32,40% 0,7222 

Yok 348 64,70% 25 67,60% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma % Sütun Yüzdesi 
 

1Mann-Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare 
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Normokalemik ve Hiperkalemik TKP hastalarında 

Albümin,TLO,Nötrofil/Lenfosit, yatış süresi açısından istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık görülmemiştir. Curb-65 ortalaması normokalemik grupta 1,67±0,97 

hiperkalemik grupta 2,11±0,97 olarak bulunmuştur.Her iki grup arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,007) (Tablo 25). 

 

Tablo 25: Normokalemik ve Hiperkalemik TKP Nedeniyle Hastanede Yatan 

Hastaların Laboratuvar Verilerinin, Yatış Sürelerinin ve Curb-65 Değerinin 

Karşılaştırılması 
 

Normokalemi Hiperkalemi 
 

OrtSS Med

yan 

Mi

n 

Maks OrtSS Med

yan 

Mi

n 

Maks P 

Albümi

n 

3,19±0,53 3,3 1 4,7 3,31±0,48 3,5 2,4 4,1 0,1

51 

TLO 259,84±2

34,44 

207,7

1 

1,

92 

2769,

23 

320,23±3

24,06 

215,6

3 

12,

38 

1904,

76 

0,2

39 

Nötrofil

/ 

Lenfosi

t 

11,48± 

12,39 

8,48 0,

25 

132,3

5 

17,07± 

23,88 

9,69 2,5

9 

119,0

5 

0,3

53 

Curb65 1,67±0,97 2 0 4 2,11±0,97 2 0 4 0,0

07 

Yatış 

süresi 

11±13 8 1 207 12±9 10 1 42 0,3

66 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma Min:Minimum Maks:Maksimum 

Mann-Withney U Test 
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Hipornatremi şiddetinin hastalarda mortalite ve YBÜ ihtiyacı açısından 

anlamlı bir farklılık oluşturmadığı bulunmuştur ancak  hastaların yatış süresi 

ortalaması incelendiğinde hiponatremisi hafif olan grupta yatış süresi ortalaması 

13±17, orta grupta17±13,  şiddetli grupta  9±7 olarak bulunmuştur. Gruplar arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,019) (Tablo 26).  

 

Tablo 26: Hiponatremi Şiddetinin Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Süresi Üzerine 

Etkisi 
 

Hiponatremi Şiddeti  

 

Şiddetli Orta Hafif 

Sayı/Ort±

SS 

% Sayı/Ort±

SS 

% Sayı/Ort±

SS 

% P 

Yatış Süresi 9±7a,b 
 

17±13a 
 

13±17b 
 

0,01

91 

1 Aylık 

Mortalite 

Sa

ğ 

6 75,00

% 

17 81,00

% 

162 85,30

% 

0,65

82 

Ex 2 25,00

% 

4 19,00

% 

28 14,70

% 

1 Yıllık 

Mortalite 

Sa

ğ 

5 62,50

% 

13 61,90

% 

146 76,80

% 

0,23

22 

Ex 3 37,50

% 

8 38,10

% 

44 23,20

% 

YBÜ 

İhtiyacı 

Va

r 

5 62,50

% 

10 47,60

% 

66 34,70

% 

0,16

02 

Yo

k 

3 37,50

% 

11 52,40

% 

124 65,30

% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma  % Sütun Yüzdesi a,b Farklılığın 

Kaynaklandığı Grup 

 

1Kruskal Wallis Test 2 Pearson Ki-Kare 
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Hipernatremi şiddetinin Hastalarda YBÜ ihtiyacı açısından anlamlı bir farklılık 

oluşturmadığı bulunmuştur ancak hipernatremisi şiddetli olan hastaların yatış süresi 

ortalamasının18±6 ile daha uzun oluduğu görülmüştür.Gruplar arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,023). Hipernatremisi hafif olan hastaların 

%23’ü birinci ayda ex olurken hipernatremisi orta şiddetli olan hastaların %60’ı ex 

olmuştur.Gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,037) Hiperpotasemisi şiddetli olan hastaların 1.yıl mortalitesi %100 iken orta 

şiddetli olanların %10 hafif şiddetli olanların %58 olarak bulunmuştur.Gruplar 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,003)( Tablo 27). 

Tablo 27: Hipernatremi Şiddetinin Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Süresi Üzerine 

Etkisi 

  Hipernatremi Şiddeti   

Şiddetli Orta 

  

Hafif 
 

Sayı/Ort±

SS 

% Sayı/Ort±

SS 

% Sayı/Ort±

SS 

% P 

Yatış Süresi 18±6a   8±10b   11±10a,b    0,0231 

1 Aylık 

Mortalite 

Sağ 5 100

% 

4 40% 13 76,50

% 

  

0,037 2 

Ex 0 0% 6 60% 4 23,50

% 

1 Yıllık 

Mortalite 

Sağ 0 0% 9 90% 7 41,20

% 

  

 0,0032 

Ex 5 100

% 

1 10% 10 58,80

% 

YBÜ 

İhtiyacı 

Var 5 100

% 

6 60% 9 52,90

% 

  

 0,1582 

Yok 0 0% 4 40% 8 47,10

% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma  % Sütun Yüzdesi   
1Kruskal Wallis Test 2 Pearson Ki-Kare  
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Hipopotasemi şiddetinin Hastalarının Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Süreleri 

açısından anlamlı bir farklılık oluşturmadığı bulunmuştur (Tablo 28). 

Tablo 28: Hipopotasemii Şiddetinin Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Süresi Üzerine 

Etkisi 
 

Hipopotasemi Şiddeti 
 

Şiddetli Orta Hafif 

Sayı/Or

t±SS 

% Sayı/Ort±

SS 

% Sayı/Ort±

SS 

% p 

Yatış Süresi 21±17 
 

13±10 
 

11±9 
 

0,3961 

1 Aylık 

Mortalite 

Sağ 4 80,00

% 

8 72,70

% 

28 84,80

% 

 

0,6642 

Ex 1 20,00

% 

3 27,30

% 

5 15,20

% 

1 Yıllık 

Mortalite 

Sağ 3 60,00

% 

8 72,70

% 

24 72,70

% 

 

0,8372 

Ex 2 40,00

% 

3 27,30

% 

9 27,30

% 

YBÜ 

İhtiyacı 

Var 3 60,00

% 

5 45,50

% 

11 33,30

% 

 

0,4572 

Yok 2 40,00

% 

6 54,50

% 

22 66,70

% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma  % Sütun Yüzdesi 
 

1Kruskal Wallis Test 2 Pearson Ki-Kare 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



46 

 

Hiperpotasemi şiddetinin Hastalarının Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış 

Süreleri açısından anlamlı bir farklılık oluşturmadığı bulunmuştur (Tablo 29). 

 

Tablo 29: Hiperpotasemii Şiddetinin Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Süresi Üzerine 

Etkisi 
 

Hiperpotasemi Şiddeti 
 

Şiddetli Orta Hafif 

Sayı/Or

t±SS 

% Sayı/Ort

±SS 

% Sayı/Ort

±SS 

% P 

Yatış Süresi 12±8 
 

18±14 
 

9±6 
 

0,10

71 

1 Aylık 

Mortalite 

Sağ 4 100,00

% 

6 60,00

% 

18 78,30

% 

 

0,25

92 Ex 0 0,00% 4 40,00

% 

5 21,70

% 

1 Yıllık 

Mortalite 

Sağ 3 75,00

% 

6 60,00

% 

18 78,30

% 

 

0,55

22 Ex 1 25,00

% 

4 40,00

% 

5 21,70

% 

YBÜ İhtiyacı Var 1 25,00

% 

4 40,00

% 

7 30,40

% 

 

0,81

72 Yok 3 75,00

% 

6 60,00

% 

16 69,60

% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma  % Sütun Yüzdesi 
 

1Kruskal Wallis Test 2 Pearson Ki-Kare 

 

 

 

 

 

 

 



47 

 

Hipernatremik ve Hiponatremik Hastaların hastanede yatış süresi ortalamaları 

açısından anlamlı farklılık görülmezken. Hiponatremik hasta grubunda 1.aydaki 

mortalite oranı %15 iken hipernatremik grupta %31 olarak 

bulunmuştur.Hipernatremik grupta 1. Ay mortalitesi istatistiksel açıdan anlamlı 

oranda yüksektir. Benzer şekilde 1.yıl mortalitesi hipernatremik grupta %50 iken 

hiponatremik grupta % 25 olarak bulunmuştur (p:0,029). Hipernatremik grubun 1.yıl 

mortalitesi hiponatremik gruba göre istatistiksel açıdan anlamlı oranda yüksektir 

(p:0,004). Yine benzer şekilde YBÜ ihtiyacı hipernatremik grupta %62 iken 

hiponatremik grupta %37 olarak bulunmuştur. Hipernatremik grupta YBÜ ihtiyacı 

istatistiksel açıdan anlamlı oranda yüksektir (p:0,016) (Tablo 30). 

Tablo 30: Hipernatremik ve Hiponatremik Hastalrının Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve 

Yatış Sürelerinin Karşılaştırılması 

 

 

  

Hipernatremi  Hiponatremi  

 

Sayı/Ort±SS % Sayı/Ort±SS % P 

Yatış Süresi  11±9 
 

13±17 
 

0,2841 

1 Aylık Mortalite Sağ 22 68,80% 185 84,50% 0,0292 

Ex 10 31,30% 34 15,50% 

1 Yıllık Mortalite Sağ 16 50,00% 164 74,90% 0,0042 

Ex 16 50,00% 55 25,10% 

YBÜ İhtiyacı Var 20 62,50% 81 37,00% 0,0162 

Yok 12 37,50% 138 63,00% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma  % Sütun Yüzdesi 
 

1 Mann Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare  
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Hiperpotasemik ve Hipopotasemik Hastalarının Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve 

Yatış Süreleri açısından incelendiğinde her iki grup arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (Tablo 31). 

 

Tablo 31: Hiperpotasemik ve Hipopotasemik Hastalarının Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve 

Yatış Sürelerinin Karşılaştırılması 

 
Hiperpotasemi  Hipopotasemi  

 

Sayı/Ort±SS % Sayı/Ort±SS % p 

Yatış Süresi 
 

12±9 
 

12±10 
 

0,9191 

1 Aylık Mortalite Sağ 28 75,70% 40 81,60%  

0,5012 Ex 9 24,30% 9 18,40% 

1 Yıllık Mortalite Sağ 27 73,00% 35 71,40%  

0,8742 Ex 10 27,00% 14 28,60% 

YBÜ İhtiyacı Var 12 32,40% 19 38,80%  

0,5442 Yok 25 67,60% 30 61,20% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma  % Sütun Yüzdesi 
 

1 Mann Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare  
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Hiponatremik+Hipopotasemik  ve Sadece Hipopotasemik Hastalarının 

Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Süreleri açısından incelendiğinde her iki grup 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (Tablo 32). 

Tablo 32: Hiponatremik+Hipopotasemik  ve Sadece Hipopotasemik Hastalarının 

Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Sürelerinin Karşılaştırılması 

 

 

  

Hiponatremi+Hipopotase

mi  

Sadece 

Hipopotasemi  

 

Sayı/Ort±SS % Sayı/Ort±S

S 

% P 

Yatış Süresi 10±5 
 

14±12 
 

0,894
1 

1 Aylık 

Mortalite  

Sağ 13 76,50% 23 82,10

% 

0,645
2 

Ex 4 23,50% 5 17,90

% 

1 Yıllık 

Mortalite  

Sağ 11 64,70% 22 78,60

% 

0,308
2 

Ex 6 35,30% 6 21,40

% 

YBÜ İhtiyacı  Var 6 35,30% 12 42,90

% 

0,616
2 

Yo

k 

11 64,70% 16 57,10

% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma  % Sütun Yüzdesi  
1 Mann Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare 
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Hiponatremik+Hipopotasemik ve Sadece Hiponatremik Hastalarının 

Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Süreleri açısından incelendiğinde her iki grup 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (Tablo 33). 

 

Tablo 33: Hiponatremik+Hipopotasemik ve Sadece Hiponatremik Hastalarının 

Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Sürelerinin Karşılaştırılması 

 

 

  

Hiponatremi+ 

Hipopotasemi 

Sadece Hiponatremi  

 

Sayı/Ort±S

S 

% Sayı/Ort±SS % P 

Yatış Süresi  10±5 
 

13±18 
 

0,911
1 

1 Aylık 

Mortalite  

Sağ 13 76,50% 156 83,90

% 

0,434
2 

Ex 4 23,50% 30 16,10

% 

1 Yıllık 

Mortalite  

Sağ 11 64,70% 141 75,80

% 

0,312
2 

Ex 6 35,30% 45 24,20

% 

YBÜ İhtiyacı  Var 6 35,30% 72 38,70

% 

0,782
2 

Yok 11 64,70% 114 61,30

% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma  % Sütun Yüzdesi 
 

1 Mann Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare  
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Hiponatremik+Hiperpotasemik  ve Sadece Hiponatremik Hastalarının 

Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Süreleri açısından incelendiğinde her iki grup 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (Tablo 34). 

 

Tablo 34: Hiponatremik+Hiperpotasemik ve Sadece Hiponatremik Hastalarının 

Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Sürelerinin Karşılaştırılması 

  

  

  

  

      Hiponatremi+ 

      Hiperpotasemi 

  

Sadece Hiponatremi 

  

  

Sayı/Ort±SS % Sayı/Ort±S

S 

% p  

Yatış Süresi 

  

11±7 
 

13±18 
 

 0,112
1 

1 Aylık 

Mortalite 

  

Sağ 16 100,00% 156 83,90%  0,082
2 

  
Ex 0 0,00% 30 16,10% 

1 Yıllık 

Mortalite 

  

Sağ 12 75,00% 141 75,80%  0,902
2 

  
Ex 4 25,00% 45 24,20% 

YBÜ İhtiyacı 

  

Var 3 18,80% 72 38,70%  0,113
2 

  
Yok 13 81,30% 114 61,30% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma  % Sütun Yüzdesi   
1 Mann Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare  
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Hiponatremik+Hiperpotasemik  ve Sadece Hiperpotasemik Hastalarının 

Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Süreleri açısından incelendiğinde her iki grup 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (Tablo 35). 

 

Tablo 35: Hiponatremik+Hiperpotasemik ve Sadece Hiperpotasemik Hastalarının 

Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Sürelerinin Karşılaştırılması 

 

 

  

Hiponatremi+ 

Hiperpotasemi  

Sadece 

Hiperpotasemi  

 

Sayı/Ort±SS % Sayı/Ort±S

S 

% P 

Yatış Süresi  11±7 
 

13±11 
 

0,8541 

1 Aylık 

Mortalite  

Sağ 16 100,00% 12 57,10% 0,0052  

Ex 0 0,00% 9 42,90% 

1 Yıllık 

Mortalite  

Sağ 12 75,00% 15 71,40% 0,8092  

Ex 4 25,00% 6 28,60% 

YBÜ 

İhtiyacı  

Var 3 18,80% 9 42,90% 0,1212  

Yok 13 81,30% 12 57,10% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma  % Sütun Yüzdesi 
 

1 Mann Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare  
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Hipopotasemik+Hipernatremik  ve Sadece Hipopotasemik Hastalarının 

Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Süreleri açısından incelendiğinde her iki grup 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (Tablo 36). 

 

Tablo 36: Hipopotasemik+Hipernatremik ve Sadece Hipopotasemik Hastalarının 

Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Sürelerinin Karşılaştırılması 

 

 

  

Hipopotasemi+ 

Hipernatremi 

Sadece 

Hipopotasemi  

 

Sayı/Ort±SS % Sayı/Ort±

SS 

% P 

Yatış Süresi 9±8 
 

14±12 
 

0,476
1 

1 Aylık 

Mortalite  

Sağ 4 100,00% 23 82,10

% 

0,358
2  

Ex 0 0,00% 5 17,90

% 

1 Yıllık 

Mortalite  

Sağ 2 50,00% 22 78,60

% 

0,217
2  

Ex 2 50,00% 6 21,40

% 

YBÜ İhtiyacı  Var 1 25,00% 12 42,90

% 

0,496
2  

Yok 3 75,00% 16 57,10

% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma  % Sütun Yüzdesi 
 

1 Mann Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare  
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Hipopotasemik+Hipernatremik  ve Sadece Hipernatremik Hastalarının 

Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Süreleri açısından incelendiğinde her iki grup 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (Tablo 37). 

 

Tablo 37: Hipopotasemik+Hipernatremik ve Sadece Hipernatremik Hastalarının 

Mortalite, YBÜ ihtiyacı ve Yatış Sürelerinin Karşılaştırılması 

 

 

  

Hipopotasemi 

+Hipernatremi  

Sadece 

Hipernatremi  

 

Sayı/Ort±SS % Sayı/Ort±S

S 

% P 

Yatış Süresi  9±8 
 

11±10 1 0,891
1 

1 Aylık 

Mortalite  

Sağ 4 100,00% 18 64,30

% 

0,149
2  

Ex 0 0,00% 10 35,70

% 

1 Yıllık 

Mortalite  

Sağ 2 50,00% 14 50,00

% 

12  

Ex 2 50,00% 14 50,00

% 

YBÜ İhtiyacı  Var 1 25,00% 19 67,90

% 

 

0,098
2 Yok 3 75,00% 9 32,10

% 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma  % Sütun Yüzdesi 
 

1 Mann Withney U Test 2 Pearson Ki-Kare  
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1 Aylık Mortaliteyi Etkileyen Faktörlerin Binary Logistik Regresyon ile 

Değerlendirilmesi için Mortalite üzerinde istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

oluşturan paremetreler tek değişkenli lojistik regresyon analizi ile değerlendirildi. 

Hipernatremi, Curb65, HCT, Lenfosit, Albümin, Üre paremetrelerinin tek değişkenli 

regresyon analizinde anlamlı olduğu bulundu ve çok değişkenli logistik regresyon 

analizi yapıldı oluşturulan modelin anlamlı olduğu bulundu. Çok değişkenli modele 

koyulan Curb65, Albümin paremetrelerinden 1 aylık mortaliteyi öngörmede 

istatistiksel açıdan anlamlı olduğu bulunmuştur.  

Tablo 38: 1.Ay Mortaliteyi  Etkileyen Faktörlerin Binary Logistik Regresyon ile 

Değerlendirilmesi 

  1.Ay Mortaliteyi  Etkileyen Faktörlerin Binary Logistik Regresyon ile 

Değerlendirilmesi 

  Tek Değişkenli Çok Değişkenli 

  p OR 95% G.A 

OR 

  p OR 95% G.A 

OR 

  

      En Az En 

Yüksek 

    En Az En 

Yüksek 

Hipernatr

emi 

0,0

11 

2,7

49 

1,257 6,011 0,6

01 

0,7

75 

0,297 2,02 

Curb65 0,0

01 

6,5

52 

4,555 9,426 0,0

01 

6,7

71 

4,558 10,059 

Hct 0,0

05 

0,9

52 

0,92 0,985 0,9

87 

1 0,955 1,046 

Lenfosit 0,0

21 

0,6

93 

0,507 0,947 0,3

97 

0,8

76 

0,644 1,191 

Albumin 0,0

01 

0,3

38 

0,228 0,502 0,0

05 

0,4

55 

0,263 0,787 

Üre 0,0

01 

1,0

07 

1,004 1,011 0,2

29 

0,9

97 

0,992 1,002 

OR:Ods Ratio G.A:Güven Aralığı Binary Lojistik Regresyon Nagelkerke R2: 

0,450 
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1 Yıllık Mortaliteyi Etkileyen Faktörlerin Binary Logistik Regresyon ile 

Değerlendirilmesi için Mortalite üzerinde istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

oluşturan paremetreler tek değişkenli lojistik regresyon analizi ile değerlendirildi. 

Hipernatremi,  Yaş, Curb65, HCT paremetrelerinin tek değişkenli regresyon 

analizinde anlamlı olduğu bulundu ve çok değişkenli logistik regresyon analizi yapıldı 

oluşturulan modelin anlamlı olduğu bulundu. Çok değişkenli modele koyulan 

Hipernatremi, Yaş, Curb65, HCT paremetrelerinden Hipernatremi ve yaşın 1 yıllık 

mortaliteyi öngörmede istatistiksel açıdan anlamlı olduğu bulunmuştur.  

 

Tablo 39: 1 Yıllık Mortaliteyi Etkileyen Faktörlerin Binary Logistik Regresyon ile 

Değerlendirilmesi 

  1 Yıllık Mortaliteyi Etkileyen Faktörlerin Binary Logistik 

Regresyon ile Değerlendirilmesi 

  Tek Değişkenli Çok Değişkenli 

  p OR 95% G.A 

OR 

  p OR 95% G.A 

OR 

  

      En Az En 

Yüksek 

    En Az En 

Yüksek 

Hipernat

remi 

0,0

01 

3,3

21 

1,619 6,815 0,0

02 

3,4

19 

1,596 7,324 

Yaş 0,0

01 

1,0

36 

1,02 1,051 0,0

01 

1,0

37 

1,02 1,054 

Curb65 0,0

27 

1,2

35 

1,025 1,488 0,3

2 

0,8

89 

0,704 1,122 

Potasyu

m 

0,0

82 

0,7

91 

0,607 1,031         

Hct 0,0

38 

0,9

71 

0,944 0,998 0,1

02 

0,9

75 

0,946 1,005 

OR:Ods Ratio G.A:Güven Aralığı Binary Lojistik Regresyon Nagelkerke R2: 

0,085 
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YBÜ İhtiyacını Etkileyen Faktörlerin Binary Logistik Regresyon ile 

Değerlendirilmesi için YBÜ İhtiyacı üzerinde istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

oluşturan paremetreler tek değişkenli lojistik regresyon analizi ile değerlendirildi. 

Hipernatremi, Curb65, Hgb, Lenfosit, Nötrofil/lenfosit, Albümin, Üre 

paremetrelerinin tek değişkenli regresyon analizinde anlamlı olduğu bulundu ve çok 

değişkenli logistik regresyon analizi yapıldı oluşturulan modelin anlamlı olduğu 

bulundu. Çok değişkenli modele koyulan Curb65, Albümin paremetrelerinin  YBÜ 

İhtiyacını  öngörmede istatistiksel açıdan anlamlı olduğu bulunmuştur.  

Tablo 40: YBÜ İhtiyacını Etkileyen Faktörlerin Binary Logistik Regresyon ile 

Değerlendirilmesi 

  YBÜ İhtiyacını Etkileyen Faktörlerin Binary Logistik 

Regresyon ile Değerlendirilmesi 

  Tek Değişkenli Çok Değişkenli 

  p OR 95% G.A 

OR 

  p OR 95% G.A 

OR 

  

      En Az En 

Yüksek 

    En Az En 

Yüksek 

Hipernatr

emi 

0,0

11 

2,7

49 

1,257 6,011 0,5

81 

0,7

63 

0,293 1,991 

Curb65 0,0

01 

6,5

52 

4,555 9,426 0,0

01 

6,8

16 

4,582 10,14 

Hgb 0,0

03 

0,8

51 

0,766 0,946 0,9

36 

0,9

94 

0,863 1,146 

Lenfosit 0,0

21 

0,6

93 

0,507 0,947 0,3

06 

0,8

39 

0,6 1,174 

Nötrofil/le

nfosit 

0,0

19 

1,0

16 

1,003 1,03 0,5

89 

0,9

95 

0,975 1,014 

Albumin 0,0

01 

0,3

38 

0,228 0,502 0,0

02 

0,4

36 

0,259 0,733 

Üre 0,0

01 

1,0

07 

1,004 1,011 0,3

23 

0,9

97 

0,992 1,003 

OR:Ods Ratio G.A:Güven Aralığı Binary Lojistik Regresyon Nagelkerke R2: 

0,450 
 

1 aylık mortalite üzerine Hiponatremi hastalarında  sensivite  x spesifitenin en yüksek 

olduğu nokta yani cut-off sodyum için 132,5 mEq/L , 1 yıllık mortalitede 131,5 mEq/L 

olarak bulunmuştur. 

1 aylık mortalite üzerine Hipernatremi hastalarında  sensivite x spesifitenin en yüksek 

olduğu nokta yani cut-off sodyum için 148,5 mEq/L, 1 yıllık mortalitede 155 mEq/L 

olarak bulunmuştur. 
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5. TARTIŞMA 

Toplum kökenli pnömoniler, hayat kalitesi üzerindeki etkisi ve ekonomik 

maliyetleri dikkate alındığında en önemli enfeksiyon hastalıklarından biridir. Genel 

olarak tüm dünyada önemli bir morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam 

etmektedir. Akciğer dokusu pulmoner defans mekanizmaları sayesinde steril 

kalmaktadır. Virülan mikroorganizmalara maruziyet, konak defans mekanizmalarının 

kapasitesini aşan miktarda mikroorganizma ile enfekte olmak ya da konak defans 

mekanizmalardaki defekt durumu söz konusu olduğunda pnömoni gelişmektedir. 

Makroaspirasyon ve aerosol sonucu, direkt komşuluk yoluyla en sık mikroaspirasyon 

ve daha az olarak uzak organlardan hematojen yollarla akciğere ulaşmaktadır. TKP’ 

de kronik obstrüktif akciğer hastalığı(KOAH), kronik karaciğer hastalığı, böbrek 

yetmezliği, diyabetes mellitus (DM) gibi hastalıkların eşlik ettiği durumlarda ve yaş 

ne kadar ileriyse hem hastalığa yakalanma riski hem de hastalığın morbidite ve 

mortalite olasılığı artmaktadır.  

Elektrolit dengesi vücutta hemostazın sağlanmasında, doku perfüzyonu ve 

asid-baz dengesinin sağlanmasında, hücresel fonksiyonların devamında önemli role 

sahiptir (61). İnsan fizyolojisi için primer öneme sahip elektrolitler sodyum (Na+ ), 

potasyum (K+ ), kalsiyum (Ca++), magnezyum (Mg++), klor (Cl- ) ve fosfordur (P-3 

) (62). Hücre içi ve hücre dışı kompartmanlardaki solüt konsantrasyonları Na+ -K + -

ATPaz pompasının aktif çalışması ile ayarlanmakta ve sodyumu esas olarak hücre dışı 

mesafede tutarken, potasyumu hücre içi mesafede tutmaktadır (63-64). Bu 

kompartmanlar üzerine etkili olabilecek mekanizmaların kontrol basamaklarında 

meydana gelecek düzensizliklerde sıvı-elektrolit dengelerinde de sapmalar 

yaşanacaktır.  

Elektrolit bozuklukları sık görülmekle birlikte birçok olumsuz sonuç 

doğurmaktadır. Hiponatremi hastanede yatan hastalarda görülen önemli bir sorundur. 

Hastanede yatan hastaların yaklaşık %30’unda görüldüğü bildirilmiştir. . Akut gelişen 

hipernatremi önemli bir mortalite ve morbidite sebebidir (13,44). Her iki potasyum 

denge bozukluğu da (hipopotasemi, hiperpotasemi) artmış mortalite ile ilişkilidir 

(15,16).  
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 “Toplum kökenli pnömoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda sodyum ve 

potasyum düzeyi bozukluklarının görülme sıklığı ve hastalığın seyri üzerine etkisi ” 

başlıklı bu çalışma 624 (353 E, 271 K) hastayı kapsayan retrospektif kesitsel bir 

çalışmadır.  

Toplum kökenli pnömoni nedeniyle hastanede yatan hastalarda elektrolit 

bozukluklarının sıklığını ve bu bozuklukların hastalığın seyri üzerine etkisini 

inceleyen değişik çalışmalar bulunmaktadır.  

Ravioli ve arkadaşlarının 2018 yılında İsviçre’de yaptıkları çok merkezli bir 

çalışmada 19.948 hastanın sodyum ve potasyum değerleri ölçülmüş, bunların 

469’unun (%2,4) Toplum kökenli pnömoni (TKP) tanısı aldığı tespit edilmiştir. TKP 

tanısı olan ve olmayan hastalar karşılaştırıldığında TKP tanısı olan hastalarda 

hiponatremi ve hipernatremi görülme sıklığının TKP olmayanlara göre daha yüksek 

olduğu istatistiksel olarak daha anlamlı bulunmuştur. TKP olanlarda hiponatremi 

%28,8 iken TKP tanısı olmayanlarda %10,5 olarak hesaplanmıştır. TKP tanılı 

hastalarda hipernatremi görülme sıklığı %1,9 iken, TKP olmayan hastalarda 

hipernatremi görülme sıklığı %0,6 olarak ölçülmüştür. Yine TKP tanısı olan hastalarda 

hipopotasemi %15,6 iken TKP tanısı olmayan hastalarda %11,4; hiperpotasemi sıklığı 

TKP tanısı olanlarda %4,5 iken TKP tanısı olmayan hastalarda %2,0 olarak 

hesaplanmıştır (65).  Benzer bir çalışmada Akyıl ve arkadaşlarının 2017-2018 yılları 

arasında yaptıkları çok merkezli bir çalışmada TKP tanısı ile yatan hastalarda 

hiponatremi ve hipernatremi görülme sıklığı incelenmiştir. 471 hasta üzerinde yapılan 

çalışmada TKP tanısı ile takip edilen hastaların 119 (%25,3) ’unda hiponatremi, 25 

(%5,3) ‘inde hipernatremi tespit edilmiştir (66). Nair ve arkadaşlarının 342 TKP tanılı 

hasta üzerinde başlangıç sodyum düzeyleri baz alınarak yaptığı çalışmada; hastaların 

%27,9 ‘unda hiponatremi tespit edilmiştir (67). Kruger ve arkadaşlarının TKP tanılı 

2138 hasta üzerinde yaptığı çalışmada, hastaların 680 (%31,8) ‘inde hiponatremi, 29 

(1,4) ‘unda hipernatremi görülmüştür (68). Karki ve arkadaşlarının TKP tanılı 72 hasta 

üzerinde yaptığı çalışmada hastaların %36,1 ‘inde hiponatremi saptanmıştır (69). 

Bizim çalışmamızda da TKP tanılı 624 hasta incelendiğinde bu hastaların 219 

(%35,10) ‘unda hiponatremi, 32 (%5,10) ‘sinde hipernatremi, 49 (7,90) ‘unda 

hipopotasemi, 37 (%5,90) ‘sinde hiperpotasemi saptanmıştır.  
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Sodyum ve potasyum bozukluklarının TKP tanısıyla hastanede yatan 

hastalarda mortalite ve hastane yatış süresi gibi parametreler üzerinde etkisini araştıran 

çalışmalar incelendiğinde hiponatreminin hastane yatış süresini uzattığı ile ilgili çok 

sayıda çalışma bulunmaktadır. Hipernatreminin ise kısa dönem ve uzun dönemde 

mortalite üzerinde etkisi olduğu ile ilgili çok sayıda çalışma bulunmaktadır.  

Akyıl ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada normonatremik grupta ortalama 

hastane yatış süresi 7,5 ± 4,6 iken hiponatremili grupta hastane yatış süresi 9,2 ± 5,6 

hesaplanmış (p=0,001) ve hiponatreminin yatış süresini uzattığı istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. Yine aynı çalışmada hipernatreminin bir aylık mortalite riskini 

artırdığı (%10 vs. %40, p< 0.001) ve bir yıllık mortalite için bağımısz risk faktörü 

olduğu belirlenmiştir (p< 0.001) (66). Nair ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

hiponatreminin yatış süresinde uzattığı ve mortaliteyi istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde arttırdığı belirtilmiştir (67). Karki ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

hiponatreminin yatış süresini uzattığı gösterilmiştir (69). Krüger ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada hiponatremi daha yaygın görülmüş, hipernatrmi daha nadir 

görülmekle birlikte mortalite ile ilişkili bulunmuştur (68). Bizim çalışmamızda da 

benzer sonuçlar elde edilmiş olup normonatremik grupta ortalama hastane yatış süresi 

11 ± 13 gün iken hiponatremik grupta ortalama yatış süresi 13 ± 17 gün olarak daha 

uzun bulunmuştur. İki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmaktadır 

(p=0,017). Normonatremik ve hiponatremik TKP hastaları kıyaslandığında yaş, 

cinsiyet, mortalite, oksijen ihtiyacı ve YBÜ ihtiyacı açısından istatistiksel açıdan 

anlamlı fark bulunmamıştır. Çalışmamızda hipernatremi ve normonatremili TKP 

hastaları kıyaslandığında yaş ve oksijen ihtiyacı açısından anlamlı fark görülmezken 

cinsiyet bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır. Hipernatremik 

hastaların %78,1’ i erkek iken %21,9’u kadındır (p=0,022). Hipernatremik hastaların 

1 aylık mortalite oranı %31 iken normonatremik hastaların %13,40 olup, istatistiksel 

açıdan anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p=0,016). Hipernatremili hastaların 1 

yıllık mortalite oranı %50 iken normonatremik grubun ortalaması %22 olarak 

hesaplanmış ve istatistiksel açıdan anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p=0,001). 1 

aylık mortaliteyi etkileyen faktörlerin Binary Logistik Regresyon ile 

değerlendirilmesinde hipernatremi tek değişkenli regresyon analizinde anlamlı olduğu 

bulunmuş olup (p=0,011) çok değişkenli regresyon analizinde 1 aylık mortaliteyi 
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öngörmede anlamlı fark oluşturmadığı (p=0,601) görülmüştür. 1 yıllık mortaliteyi 

etkileyen faktörlerin Binary Logistik Regresyon ile değerlendirilmesinde hipernatremi 

tek değişkenli regresyon analizinde anlamlı olduğu bulunmuş olup (p=0,001) çok 

değişkenli regresyon analizine göre de 1 yıllık mortaliteyi öngörmede istatistiksel 

açıdan anlamlı olduğu bulunmuştur (p=0,002).  

Çalışmamızda TKP tanılı hastaların takiplerinde yoğun bakım ihtiyacı gerekip 

gerekmediği incelenmiştir. Hiponatremik grupta normonatremik gruba kıyasla YBÜ 

ihtiyacı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. Hipernatremik 

hastaların YBÜ ihtiyacı %62,5 iken normonatremik grubun %32,2 olarak bulunmuştur 

ve istatistiksel açıdan anlamlı olarak yüksek olduğu görülmüştür (p=0,001).  

TKP tanılı hastalarda potasyum düzeyi ile ilgili çok az sayıda çalışma 

bulunmaktadır. Marrie ve arkadaşlarının 2000-2002 yılları arasında yaptıkları 

çalışmada 3.043 TKP tanılı hasta incelenmiş ve TKP tanılı hastaların hastane içi 

mortalitesini etkileyen faktörler incelenmiştir. Artan yaş ve PSI skoru mortalite 

üzerinde doğrudan etkili oalrak gösterilmiş. Hiperpotaseminin ise erken dönem 

mortalite üzerine etkisi olduğu gösterilmiştir (70). Han ve arkadaşlarının 2016-2018 

yılları arasında yaptığı çalışmada toplam 3.385 TKP tanılı hasta incelenmiştir. Bu 

çalışmada Mycoplasma pneumoniae patojeninin çocuklarda en sık görülen pnömoni 

sebeplerinden biri olduğu vurgulanmış ve micoplazma pnömonisinde hipokalemi 

sıklığının arttığı gösterilmiştir. Hipokalemisi olan micoplazma pnömonili çocuklarda 

hastane yatış süresinin daha uzun olduğu; hiperkalemisi olanlarda ise mortalite riskinin 

arttığı vurgulanmıştır (71). Bizim çalışmamızda normokalemik ve hipokalemik TKP 

hastaları kıyaslandığında mortalite, oksijen ihtiyacı, YBÜ ihtiyacı, yatış süresi 

açısından anlamlı fark bulunmamıştır. Hipokalemik hastaların %42,9’u erkek, %57,1’i 

kadındır. Her iki cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır. Hipokalemik hastaların yaş ortalaması 79,02 ± 12,42 iken 

normokalemik grubun yaş ortalaması 73,36 ± 15,46 olarak hesaplanmıştır. 

Hipokalemik hastaların yaş ortalaması istatistiksel açıdan anlamlı olarak yüksektir 

(p=0,013). Normokalemik ve hiperkalemik TKP hastaları kıyaslandığında yaş, 

cinsiyet, mortalite, yatış süresi, oksijen ihtiyacı, YBÜ ihtiyacı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık görülmemiştir.  
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Çalışmamızda sodyum ve potasyum bozukluklarının şiddetinin değişmesiyle 

mortalite, YBÜ ihtiyacı, hastane yatış süresi üzerinde bir farklılık oluşup oluşmadığını 

inceledik. Hiponatremi şiddetinin hastalarda mortalite ve YBÜ ihtiyacı açısından 

anlamlı bir farklılık oluşturmadığı bulunmuştur. Ancak hastaların yatış süresi 

ortalaması incelendiğinde hiponatremisi hafif olan grupta yatış süresi ortalaması 13 ± 

17, orta şiddetli grupta 17 ± 13, şiddetli grupta 9± 7 olarak bulunmuştur. Gruplar 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,019). Hipernatremi 

şiddetinin hastalarda YBÜ ihtiyacı açısından anlamlı farklılık oluşturmadığı görüldü 

ancak şiddetli hipernatremisi olan hastaların (Na>155 mmol/L) ortalama yatış 

süresinin 18 ± 6 gün ile hafif ve orta şiddetli hipernatremili gruplara kıyasla daha uzun 

olduğu görüldü. Gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p=0,023). Yine hipernatremisi hafif olan hastaların %23’ü bir ay içinde ex olurken, 

orta şiddetli hipernatremisi olan hastaların %60’ı ex olmuştur. Gruplar arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,037). Hipernatremik 

hastaların 1 yıllık mortalite oranı %50 iken normonatremik hastaların %22 olarak 

bulunmuştur. Hipernatremi hastarının 1 yıllık mortalitesi normonatremik gruba göre 

istatistiksel açıdan anlamlı oranda yüksektir (p:0,001). Hipopotasemi şiddetinin 

hastaların mortalite, YBÜ ihtiyacı ve yatış süreleri üzerinde anlamlı bir farklılık 

oluşturmadığı bulunmuştur. Aynı şekilde hiperpotasemi şiddetinin de mortalite, YBÜ 

ihtiyacı ve yatış süresi üzerinde anlamlı bir farklılık oluşturmadığı görülmüştür.  

TKP hastalarının takibinde hastalığın şiddetini belirlemede CURB-65, PSI gibi 

bazı skorlama sistemleri kullanılmaktadır. Biz de çalışmamızda hastaların CURB-65 

skorlarını hesapladık.  

Han ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada TKP tanısı ile takip edilen yaşlı 

hastalar üzerinde klinik başarısızlığın sebepler incelenmiştir. CURB-65 skoru 

hastaların tedavisinde klinik yetersizliği değerlendirmede bağımsız risk faktörü olarak 

bulunmuştur (71). Karki ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada başvuru sırasında yüksek 

CURB-65 skorları, hem mortalite hem de daha uzun hastane yatış süresi bakımından 

olumsuz sonuçlarla ilişkili olduğu belirtilmiştir (69).  

Çalışmamıza dahil olan TKP tanılı 624 hastanın 257 (%41,19) ‘sinde CURB-

65 skoru 2, 191 (%30,6) ‘inde CURB-65 skoru 1, 82 (%13,14) ‘sinde CURB-65 skoru 
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3, 65 (%10,42) ‘inde CURB-65 skoru 0, 29 (%4,65) ‘unda CURB-65 skoru 4 olarak 

bulunmuştur. Hiponatremik grupta normonatremik gruba kıyasla CURB-65 skoru 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. Hipernatremik grupta 

CURB-65 ortalaması 2,59 ± 0,76, normonatremik grupta CURB-65 1,62 ± 0,98 olarak 

bulunmuştur. Hipernatremik grubun CURB-65 ortalaması normonatremik gruba göre 

daha yüksek olup istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,001). 

Hipokalemik ve normokalemik hastalarda CURB-65 skoru açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır. Normokalemik grupta CURB-65 ortalaması 

1,67 ± 0,97 olup, hiperkalemik grupta 2,11 ± 0,97 olarak bulunmuştur. Hiperkalemik 

grubun CURB-65 skoru daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p=0,007). 1 aylık mortaliteyi etkileyen faktörlerin Binary Logistik 

Regresyon ile değerlendirilmesinde CURB-65’in 1 aylık mortaliteyi öngörmede 

istatistiksel açıdan anlamlı olduğu bulunmuştur (p=0,001). CURB-65 skorunun 1 yıllık 

mortaliteyi öngörmede istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmadı. YBÜ ihtiyacını 

etkileyen faktörlerin Binary Logistik Regresyon ile değerlendirilmesinde CURB-65 

skorunun YBÜ ihtiyacını öngörmede istatistiksel açıdan anlamlı olduğu bulunmuştur 

(p=0,001).  

Son yıllarda nötrofil lenfosit oranı (NLO), trombosit lenfosit oranı (TLO) gibi 

bazı biyokimyasal belirteçler sistemik inflamatuar yanıtın giderek değerlenen 

belirteçleri olarak gösterilmektedir. Ucuz ve kolay ulaşılabilir olmaları bu belirteçlerin 

değerini artırmaktadır. Altunok ve arkadaşlarının 2013-2015 yılları arasında yaptığı 

bir çalışmada acil serviste pnömoni ve alt solunum yolu enfeksiyonu tanısı konulan 

hastaların nötrofil lenfosit oranları ile acil servis sonlanımları arasındaki ilişki 

incelenmiştir. Bu çalışmada nötrofil lenfosit oranının hastalığın ciddiyetiyle ilişkili 

olarak anlamlı bir şekilde yükseklik gösterdiği görülmüş ve pnömoni ve alt solunum 

yolu enfeksiyonu tanısı alan hastaların takibinde ve tedavi planlamasında yardımcı 

olabileceği öngörülmüştür (72). Bolatkale’nin 2018 yılında yaptığı bir çalışmada 

toplum kökenli pnömoni gelişmesinde trombosit lenfosit oranı ve pnömoni ağırlık 

skoru karşılaştırılmış; bunun sonucunda toplum kökenli pnömoni ile başvuran 

hastalarda trombosit lenfosit oranı düzeylerinin anlamlı olarak arttığı ve pnömoni 

ağırlık skoru, CRP ve hastane yatışı ile pozitif korelasyon gösterdiği görülmüştür. 
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Trombosit lenfosit oranının (TLO) TKP hastalığı için prediktif bir biyobelirteç 

olabileceği öngörülmüştür (73).   

Bizim çalışmamızda normonatremik ve hiponatremik TKP hastalarında TLO 

(trombosit lenfosit) açısından anlamlı farklılık görülmezken NLO (nötrofil lenfosit 

oranı) hiponatremik grupta daha yüksek saptanmıştır. Normonatremik grupta NLO 

11,74 ± 13,64 iken hiponatremik grupta NLO 12,42 ± 13,14 olarak bulunmuş ve her 

iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,030). Yine 

normokalemik ve hipokalemik hastalarda TLO açısından anlamlı farklılık 

görülmezken NLO hipokalemik grupta daha yüksek saptanmıştır. NLO normokalemik 

grupta 11,48 ± 12,39 iken hipokalemik grupta 12,8 ± 9,33 olarak bulunmuş ve her iki 

grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,016). 

Hipernatremik ve hiperkalemik TKP hastalarında normonatremik ve normokalemik 

gruba kıyasla TLO ve NLO açısından anlamlı farklılık görülmemiştir. 1 aylık ve 1 

yıllık mortaliteyi etkileyen faktörlerin Binary Logistik Regresyon ile 

değerlendirilmesinde TLO ve NLO mortalite üzerinde istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık oluşturmamıştır. YBÜ ihtiyacını etkileyen faktörlerin Binary Logistik 

Regresyon ile değerlendirilmesinde NLO tek başına YBÜ ihtiyacı üzerinde 

istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur. YBÜ ihtiyacını etkileyen diğer 

parametrelerle birlikte çok değişkenli logistik regresyon ile değerlendirildiğinde 

(hipernatremi, CURB-65, albümin, üre) NLO’ nun YBÜ ihtiyacını öngörmede anlamlı 

farklılık oluşturmadığı görülmüştür.  

Albümin negatif akut faz reaktanıdır (74). Serum albümin düzeyinin TKP tanılı 

hastalarda mortalite ve morbidite üzerinde etkisini inceleyen çok sayıda çalışma 

bulunmaktadır. Lee ve arkadaşlarının 2010 yılında yaptıkları bir çalışmada acil servis 

aracılığıyla hastaneye yatırılan TKP tanılı 424 hasta incelenmiş, hastaların serum 

albümin ve CRP düzeylerinin 28 günlük mortalite üzerinde doğrudan etkisi olduğu 

gösterilmiştir (75).  Luo ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada CURB-65 ile ilişkili 

olarak CRP/albümin oranı ve fibrinojen/albümin oranının TKP şiddetini 

değerlendirmede inflamatuar bir belirteç olarak kullanılabileceği öngörülmüştür (76).  

Chen ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise TKP tanılı hastalarda CURB-65 ile 
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birlikte değerlendirildiğinde albümin/RDW oranının 90 günlük mortaliteyi öngörmede 

bağımsız risk faktörü olduğu gösterilmiştir (77).   

Bizim çalışmamızda TKP nedeniyle hastanede yatan hastalarda serum albümin 

ortalaması normonatremik grupta 3,27 ± 0,53 iken hiponatremik grupta 3,09 ± 0,55 

olarak bulunmuştur. Hiponatremik grubun albümin düzeyi ortalaması daha düşük olup 

iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmaktadır (p=0,001). 

Hipernatremik grupta da benzer sonuçlar bulunmaktadır. Normonatremik ve 

hipernatremik grup karşılaştırıldığında normonatremik grubun serum albümin düzeyi 

ortalaması 3,27 ± 0,53 iken hipernatremik grupta 2,83 ± 0,51 olarak bulunmuştur. 

Hipernatremik grubun albümin ortalaması daha düşük olup iki grup arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,001). Normokalemik grup ile 

hipokalemik grup kıyaslandığında normokalemik grupta albümin ortalaması 3,19 ± 

0,5 iken hipokalemik grupta 3,01 ± 0,7 olarak bulunmuştur. Hipokalemik grubun 

albümin ortalaması daha düşük olup iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

bulunmaktadır (p=0,015). Hiperkalemik grupta albümin ortalamasının normokalemik 

gruba kıyasla istatistiksel açıdan anlamlı farklılık göstermediği bulunmuştur. 1 aylık 

mortaliteyi etkileyen faktörlerin Binary Logistik Regresyon ile değerlendirilmesinde 

albüminin tek değişkenli analizde anlamlı bulunduğu (p=0,001) ve çok değişkenli 

regresyon analizi ile değerlendirildiğinde yine 1 aylık mortaliteyi öngörmede 

istatistiksel açıdan anlamlı olduğu görülmüştür (p=0,005). 1 yıllık mortaliteyi 

etkileyen faktörler Binary Logistik Regresyon ile değerlendirildiğinde albüminin 1 

yıllık mortaliteyi öngörme üzerinde istatistiksel açıdan anlamlı farklılık oluşturmadığı 

görülmüştür. Yine albüminin YBÜ ihtiyacını etkileyen faktörler arasında olduğu 

görülmüştür. YBÜ ihtiyacını etkileyen faktörler Binary Logistik Regresyon ile 

değerlendirildiğinde albüminin tek değişkenli analizde anlamlı bulunduğu (p=0,001) 

ve çok değişkenli regresyon analizi ile değerlendirildiğinde TKP hastalarının YBÜ 

ihtiyacını öngörmede albüminin istatistiksel açıdan anlamlı olduğu görülmüştür 

(p=0,002).  

Çalışmamızda aşağıdaki kısıtlılıklar bulunmaktadır. İlk olarak, bu, tek 

merkezli retrospektif bir çalışmadır. Mortalite, hastane yatış süresi ve yoğun bakıma 

gidiş değerlendirilirken hastalar yaş ve ek hastalıklarına göre değerlendirilmelidir. 
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Hastaların hastaneye başvuru anındaki laboratuar değerleri çalışmada kullanılmış olup 

elektrolit bozukluğunun başladığı zaman bilinmemektedir. Hastane yatışı boyunca 

hastaların sodyum ve potasyum değerlerinin takibi çalışmada kullanılmadığından, 

elektrolit bozukluğunun devam etme süresinin mortalite, hastane yatış süresi ve yoğun 

bakıma ihtiyacı üzerinde etkisini değerlendirememekteyiz. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 Toplum kökenli pnömoniler tüm dünyada sık görülen enfeksiyöz 

hastalıklardan biri olup önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Elektrolit 

bozuklukları yaygın görülmekle birlikte ciddi sorunları da beraberinde doğurmaktadır.  

Çalışmamızda toplum kökenli pnömoni tanısıyla İç Hastalıkları servisinde 

yatan hastalarda sodyum ve potasyum bozukluklarının görülme sıklığını tespit ettik ve 

bu bozuklukların pnömoni üzerine nasıl etki ettiklerini araştırdık. Toplum kökenli 

pnömoni tanılı hastalarda hiponatreminin hastane yatış süresini uzattığını saptadık. 

Hipernatreminin, 1 aylık mortalite üzerine etkisi olmadığını ancak 1 yıllık mortaliteyi 

artırdığını tespit ettik. Hipokalemi ve hiperkaleminin ise pnömonili hastalarda hastane 

yatış süresi, yoğun bakım ihtiyacı ve mortalite üzerinde anlamlı etkisi olmadığını 

gördük.  

Sonuç olarak disnatremilerin erken tespiti ve uygun tedavi verilmesi; toplum 

kökenli pnömonilerde hastane yatış süresinin kısalmasına, mortalite ve morbiditenin 

azalmasını sağlamaya yardımcı olacaktır.  
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